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Avant  de  procéder  à  la  description  méthodique  des  maladies  du  cerveau,  il 
est  indispensable  de  jeter  un  coup  d'œil  d'ensemble  sur  les  acciuisitions  analo- 
miques  et  physiologiques  fondamentales  que  la  science  a  réalisées  tlepuis  trente 
ans  et  sur  lesquelles  repose  désormais  toute  la  pathologie  cérébrale.  Quelque 
idée  qu'on  se  fasse  du  fonctionnement  intime  du  cerveau,  des  pliénomènes  de 
sensibilité  consciente  et  de  mouvement  volontaire  dont  il  est  l'organe,  pei'sonne 
n'hésite  plus  à  reconnaître  qu'il  est  un  centre  complexe,  une  agglomération 
d'appareils  relativement  indépendants  et  spécialement  adapl(''s  à  autant  de 
modes  dacti\ité  distincts.  L  appréciation  exacte  des  troubles  (|ui  résultent  des 
lésions  qui  ralVectcnl  ne  |icul  doue  avoir  d'autre  liase  ([ue  la  connaissance  des 
Il iralisi( lions  cérébrales. 

La  pathologie  des  organes  nerveux  —  centres  ou  conducteurs  —  serait,  au 
demeurant,  la  science  la  plus  simple  de  toutes,  si  les  localisations  cérébro- 
spinales étaient  parfaitement  connues.  L'activité  nerveuse,  en  cITet,  ne  se  mani- 
feste ([ue  de  deux  façons  :  |)ar  la  sensibilité  cl  |)ar  la  motilitc.  Ces  deux  modes 
d'activité',  si    l'on  veut    |iousser  les  choses   à  l'exlréme,  se  confondrnl    en    un 
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.eul  qui  est  la  neuriUtr,  atlon.lu  quU  est  à  peu  près  imi^ssible  .r.niaginer  un 
„  ouvemenl  sans  une  incitation  provocatr.ee  de  la  sens.b.hte,  de  men.e  .p.  on 
ne  peut  concevoir  nue  sensation  sans  une  réaction  motr.ce.  En  apparence,  une 
::,^  Uon  nentraine  pas  toujours  un  acte  moteur:  n.a.s  s.  1 -^  "-^-;- 
défaul.  il  est  représenté  par  un  équivalent  Iherm.que  ou  electnquc  ^  ou  n  me 
I„„n„,.ux  ,hez  certains  animaux.  La  force  exléneure  qu.  a  produ  t  la  .ensa  .on 
o  IcxcUat.on  simple  n'est  donc  jamais  perdue  :  elle  correspond  a  une  vale 
déterminée  de  Ténergie  qui  s'emmagasine  et  doit  se   re,r„uvcr  t,.l  ou  tard  sous 

une  l'orme  quelconque.  >r-.i,,,l,. 

Four  simplifier  dans  la  pratique  le  problème  s.  complexe  que  soûle  e  1  ci 
de  la  neurilité.  on  envisage  séparément  les  foncl.ons  de  la  sens.bd.te  d  une 
pL  et  de  la  motilité  ou  de  ses  équivalents,  daulre  part.  Or  la  sens.bd.te  et  la 
mo  dite  ne  p.-ésentent  d'autres  manifestations  pati.olog.ques  cfue  des  vanal.on. 
ër  p  s  ou  en  moins.  Si  bien  que.  les  localisations  organ.ques  de  a  -ns.b.h  e 
7ll  la  motilité  étant  connues,  toute  la  pathologie  nerveuse  se  redu.  a  1  étude 
de  raugmenlat.on  o..  de  la  d.m.nution  de  la  sensibilité  et  de  la  mot.l.le  pour 
chacune  des  localisations  organiques  de  lune  et  de  1  autre 

Il  n  V  a  plus  à  parler  de  \.  doctrine  des  localisations  cé.-éb.-ales.  U,.e  doctr.ne 
est  discutable.  Les  localisatio.is  cé.-éb.-ales  ne  sont  pas  plus  d.sc.table^  que 
telles  autres  de  ces  grandes  vérités  dont  les  siècles  se  sont  s..ccess.ve.ne..t 
Wh.'et  shonore,ri.  Elles  ne  sont  pas  pins  discutables  que  les  locahsat.ons 

i.  aies;  ce  sont  les  mêmes  local.salions  fonctionnelles:  le  .necan.sme  est  par- 
tout le  même,  de  lextrémilé  inférieure  à  l'ext.-émité  supér.eu.-e  du  nev.-axe.  La 
;::;  L".é  du  segment  céphalique  ne  trouble  en  r.eu  Iharmome  pn-ex.s^an 
de  lensemble.  Aucune  loi  dexceplion  ne  prés.de  a  1  o.-gamsat.on  de  la  masse 
h  mLphérique.  à   ses  ongines    e.nb.-yonnaircs.  à    sa   destmée   phys.o  og.que^ 
BrTf    les    localisations  céréb.-ales   sont    la   base    sc.ent.f.que    .neb.a..lable   et 
cl  aquiour  g,-andissante,  sur  laquelle  peu  à    peu  lédifice  s'éla.-g.t  et  s  eleve. 
Elle    se  V  nt'de  première  assise  à  une  psychologie  nouvelle,  sans  absfacl.on 
o    sans  rêves.  Ainsi,  par  beaucoup  de   points,  la   patholog.e  prop.-ement  d. le 
oellTdu  .orps,  se  co-lond   avec  celle  de  l'esprit:  un  jour  v.end.-a  ou  on  ne  le 
1    tnt  .-a  plus,  car  elles  .Ven  feront   plus  qu'une.  Ouimpo.;le  s.  1  avexur  es 
encllo.n.rin,  et  l'obscurité  profonde-^  On  se  dégage  des  léneb,-es,  car  on  sa.l 
où  est  la  lumière  et  l'on  avance.  , ..   ^„„u«  ,.|  sins 

C'est  la  clinique  et  c'est  Tanatomie  pathologique  qu.,  toute,  .eules  et  .ans 
aucun  seco."  ont  accompli  cette  .-évolution.  La  physiologie  exTérnnentale  est 
venue  ensu^e    et,  avec   elle,  la  conf.rmation  a  été  éclatante    De  grands  non^ 

r;:.t  ies'ét;pes  de  cette  ^f^i^^^^^^j^^^^j:^!^! 

irSt^jtqSx^^S^Ï^i^irlrp^yS^^^  -omme  Oolt. 

dont  l-a.-dente  opposition  n'ait  été  féconde.  pathologie 

1  -,  uuestion  étant  posée  dans  des  termes  nouveaux.  1  .'lu.le  d.    la  païuoiog  e 

';^Z  Zt.  d^la  lésion  est  presque  indiiTé.-eute:  IV^'Iru:;^  de'îw 
oui  (Charcot).  Il  n'est  donc  plus  possible  d'env.sager  les  f -.-^--.f    ;^^^^\ 
phale  autrement  que  com.ne  des  excitations  ou   des   inlnb.t.ons  de   certa.ns 


LOCALISATIONS   CKRKBRALES. 


centrer.  Dans  tel  cas  on  ne  conslale  f[iie  de  l'excilalion;  clans  lel  autre  seule- 
ment de  rinhibilion;  ou  bien,  sous  l'influence  dune  même  cause  exerçant, 
comme  fonten  général  les  tumeurs,  à  la  fois  une  action  excitante  et  une  action 
paralysante,  on  assiste  à  une  scène  symplonialifine  plus  ou  moins  compliquée, 
dont  l'origine  et  le  dévelop|)emenl  ultérieurs  ne  sont  compréhensibles  qu'avec  le 
secours  de  la  topographie  anatomo-i^hysiologique. 

One  faut-il  <lone  enlendre  par  loealisalion  cérél)rale? 

Il  n'entre  pas  dans  le  programme  d'un  Iraité  de  médecine  de  présenter  sous 
toutes  ses  faces  un  sujet  aussi  vaste.  Mais  on  ne  saurait  Irop  répéter  et  pi-o- 
clamer  ce  qui  découle  de  ce  que  nous  venons  de  dire  :  «  La  nature  des  lésions 
est  d'importance  secondaire,  leur  localisation  est  tout.  »  (let  axiome,  formulé 
par  Charcot,  a  rendu  à  la  pathologie  cérébrale  des  services  incalculables.  Il 
s'ensuit  que  l'étude  des  localisations  s'étend  bien  au  delà  des  limites  de  la  pa- 
thologie spéciale,  en  tenant  lieu  du  canevas  indispensable  sur  lequel  les  com- 
binaisons innombrables  de  la  clinique  vont  se  dessiner.  Dans  l'état  actuel  de  la 
science  où  l'inconnu  occupe  encore  une  si  grande  place,  la  notion  du  siège  des 
fonctions  encéphaliques  commande  tout  le  reste.  Il  n'est  pas  interdit  ici  de 
procéder  à  la  façon  des  mathématiciens  qui,  pour  simplifier  la  recherche,  sup- 
posent d'abord  le  problème  résolu.  Certaine  hypothèse  est  non  seulement  per- 
mise, mais  encore  nécessaire,  indispensable  ;  elle  n'est  pas  démontrable,  mais 
elle  explique  tout;  il  faut  a  priori  l'admettre.  On  lui  réserve  le  nom  de  pontulii- 
luin.  (Ju'il  nous  soit  donc  permis  d'aborder  ainsi  la  question;  la  connaissance 
exacte  des  faits  eux-mêmes  ne  sera  pas  pour  cela  compromise,  et  l'exposition 
n'eu  sera  ipie  plus  facile  à  suivre. 

Centres  réflexes  et  formation  des  images.  —  11  laul  envisager  les  choses  à 
leur  premier  commencement. 

La  substance  animale  vivante  est  sensible  et  coulractile.  Les  excitai  ions 
extérieures  (contact,  chaleur,  froid,  lumière,  etc.)  provoquent  un(^  réhaclion 
active  de  sa  masse.  Cette  rétraction  ou  coniraction,  elu'z  les  èlres  toul  à  l'ait 
inférieurs,  est  limitée  à  la  partie  excitée,  jkuu-  des  excitations  faibles;  elle  se 
généralise  pour  tles  excitations  fortes.  Chez  les  êtres 
plus  élevés,  l'excitation  (A,  fig.  1)  est  transmise  à  une 
partie  de  la  surface  qui  est  le  centre  nerveux  (CN)  et  s'y 
ré/îi'r/iil  pour  susciter  la  contraction,  dans  la  région 
même  (pii  a  été  excitée.  Ainsi  le  centre  nerveux  est  la 
surface  de  ré/lexion  (13)  des  excitations  périphériques; 
la  réflexion  motrice  de  l'excitation  accuse  la  sensa- 
tion. La  contraction  la  plus  simple  n'est  donc  qu'une 
scn.s«//o»)  ré/léc/iie.  C'est  ce  qu'on  appelle  communé- 
ment un  acte  niflexe.  ''"  •  '• 

La  nature  intime  du  phénomène  qui  consiste  dans 
cette  double  transmission,  de  sens  alternatif,  nous  est  absolument  iucoiiuue. 
Mais  tout  fait  croire  qu'elle  est  réductible  à  une  vibration  sous  forme  d'onde, 
conqiarable  aux  vibrations  lumineuses  ou  éleclri([ues.  Les  organes  conducteurs 
des  ondes  sont,  les  nerfs.  Les  nerfs  (■<'nli'ipètes  ou  sensitil's  sont  ceux  cpii 
transmettent  l'onde  depuis  la  péripli(''rie  jusqu'au  ceidre  nerveux  on  i-eiilre  île 
réflexion.  Les  nerfs  centrifuges  ou  moleui's  sont  ceux  (jui  tratisniettent  l'onde 
depuis  le  centre  nerveux  jusipi'à  la  périphérie.  Pour  chacune  des  mêmes 
parties  sensibleti  cl  contractiles  de   l'individu,  les  nerfs  sensibles  et    les  nerfs 
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moteurs  suivent  le  même  trajet,  cùte  à  côte,  dans  la  même  gaine  isolante. 
Le  centre  de  réflexion  chez  les  êtres  supérieurs  est  le  névraxe. 
La  complexité  de  structure  de  celui-ci,  de  plus  en  plus  grande  à  mesure 
que  l'être  se  perfectionne,  résulte  de  ce  fait  que  la  contraction  n'est  pas  une 
réflexion  imméiJiate  de  l'excitation  :  certaines  excitations,  au  lieu  de  se  réfléchir 
sous  la  forme  dune  contraction,  s'emmagasinent.  L'ne  onde  de  sensibilité,  en 
tant  ([ue  vibration,  est  une  force  vive:  si  elle  ne  donne  pas  lieu  à  une  réflexion 
contractile  immédiate,  elle  ne  peut  pas  être  perdue  pour  cela.  Une  force  vive  ne 
se  perd  pas.  La  vibration  lumineuse,  dans  des  conditions  spéciales  que  chacun 
connaît  bien,  nous  fournit  un  exemple  du  même  genre.  Les  deux  phénomènes 

sont  absolument  identiques,  et    l'explication 

ii_ -i^  de  l'un  nous  fournit  la  clef  de  l'autre. 

L'appareil  nerveux  est  une  reproduction, 
trait  pour  trait,  d'un  appareil  photographi- 
que. Une  onde  sensible  ou  lumineuse,  rayon 
sensible  ou  rayon  lumineux  (A,  fig.  2),  arrive 
à  la  lentille  d'un  objectif  de  chambre  noire. 
Cette  onde  est  réfléchie  en  partie,  mais  non 
en  totalité.  La  lentille  équivaut  au  centre 
nerveux  de  réflexion  simple  (CN).  Mais  la 
vibration  se  propage  au  delà  de  la  lentille, 
elle  va  influencer,  au  fond  de  la  chambre 
noire,  la  plaque  de  verre  imprégnée  de  sel 
d'argent  (EE).  Là.  ce  rayon  lumineux  (ou 
onde  sensible),  expression  de  l'excitation 
venue  du  dehors,  n'est  pas  réfléchi  :  il  est 
absorbé  et  produit  une  transformation  moléculaire  du  sel  d'argent  ou  de  la 
suljstance  nerveuse  sur  lacpielle  son  action  semble  s'épuiser. 

Au  premier  abord,  rien  ne  fait  supposer  que  le  sel  d'argent  soit  décomposé  bu 
que  la  substance  nerveuse  ait  subi  une  modification  moléculaire.  Pour  s'en 
rendre  compte,  il  faut  recourir  à  un  corps  révélalrtn\  c'est-à-dire  à  un  nouveau 
décomposant  du  sel  d'argent  ou  à  un  nouvel  excitant  de  la  substance  nerveuse. 
Il  est  donc  vrai  que,  bien  au  delà  de  la  surface  de  réflexion  du  centre  nerveux, 
une  autre  surface  a  emmagasiné  la  vibration  lumineuse  ou  sensible;  et  que 
l'onde,  au  lieu  de  se  réfléchir,  a  formé  une  imayc,  c'est-à-dire  un  souvenir 
durable  de  l'excitation  venue  du  dehors. 

L'identité  du  mécanisme  et  de  son  fonctionnement  est  si  parfaite  que  la 
langue  vulgaire  l'a  consacrée  :  on  dit  de  la  sensibilité  qu'elle  se  réfléchit  et  de 
la  plaque  d  argent  qu'elle  est  >>ensible.. 

Tandis  que  la  moelle  épinière,  dans  son  ensemble,  représente  la  surface  de 
réflexion  des  vibrations  sensibles  et  par  conséquent  constitue  le  centre  réflexe, 
l'extrémité  céphalique  du  névraxe,  c'est-à-dire  le  cerveau,  situé  plus  loin  que 
ce  centre,  représente  la  surface  de  fixation  des  mêmes  vibrations:  l'encéphale 
est  donc  le  centre  de  la  formation  des  images  ou  des  souvenirs.  Nous  verrons 
bientôt  comment  le  réveil  de  ces  souvenirs,  identique  à  la  révélation  photogra- 
phique, s'effectue  par  l'entremise  d'excitations  nouvelles. 

Mais  on  peut  serrer  de  plus  près  encore  l'analogie  des  deux  appareils  en  ce 
qui  touche  leur  dispositif  matériel. 
En  raison  de  la  convexité  de  la  lentille  de  l'objectif,  une  partie  des  ondes 
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liiniiiiciiii(>s  se  rrnécliil  en  sens  inverse  de  leur  sens  initial.  Elles  re\  iennenl  à 
leur  |)oinl  de  départ,  l'our  les  actes   réflexes,  l'onde  sensible  ou  centripèle  se 

réfléchit  également   dans  la   direcii le  son  point   de   départ  ;  l'onde  motrice 

revicnl  au  point  de  départ.  Un  chatouilk^ment  de  la  plante  du  pied  provoque 
un  retrait  du  pied.  Les  régions  mises  en  mouvement  sont  exactement  celles  (pii 
ont  été  excitées. 

Pour  les  ondes  lumineuses  qui  vont  s'inscrire  sur  la  glace  photographique 
au  fond  de  la  chambre  noire,  le  point  d'arrivée  est  du  côté  opposé  à  celui  du 
point  de  dépari  :  limage  est  renversée.  Il  en  est  encore  de  même  pour  les  ondes 
sensibles  qui  franchissent  l'obstacle  du  centre  réflexe  :  elles  vont  s'inscrire  sous 
forme  de  sensations  latentes,  ou  images  mnémo- 
niques, ou  souvenii't!  du  côté  opposé  à  celui  de 
l'excitation  périphérique.  Les  images  mnémo- 
niques sont  renversées.  La  surface  sensible  du 
névraxe  est  divisée  en  deux  moitiés,  lune  droite, 
l'autre  gauche,  corresponilant  rha<une  à  la 
moitié  opposée  de  la  surface  d'excilalion.  Ces 
deux  moitiés  de  l'extrémité  supérieure  tin  né- 
vraxe qui  représentent  les  organes  essentiels  de 
l'appareil  sont  les  hémisphères  cérébraux.  L(^ 
sens  des  ondes  ceniripètes  et  centrifuges  est 
subordonné  à  une  disposition  préexistante  du 
trajet  des  conducteurs  nerveux;  ceux-ci  s'entre- 
croisent sur  la  ligne  médiane,  et,  comme  au 
centre  de  l'objectif,  en  foi'mant  ce  qu'on  a))- 
pcllc  la  (lécunsation  des  pyramides.  On  distin- 
gue, à  ce  niveau,  vmc  pyramide  sensitive, 
chargée  de  conduire  les  ondes  centripètes,  et 
une  pyramide  motrice  chargée  de  conduinr  les 
ondes  centrifuges. 

L'entre-croisement   des    conduc leurs  occupe 
une  région  très  limitée  de  la  moelle  allongée.  P"'-  ■•■ 

au    voisinage    du    sillon    bulbo-protubérantiel. 

Les  lésions  profondes  de  cette  région,  lorsqu'elles  interrompent  le  hajet  des 
conducteurs,  suppriment  le  mouvement  de  [)ropagation  de  l'onde  dans  les  d(Mix 
sens.  Ce  sont  les  lésions  nerveuses  les  plus  graves  de  toutes;  la  lentille  de 
l'appareil  photographique  est  brisée. 

I^a  formation  des  souvenirs  sur  le  fond  de  l'appareil  répond,  avec  une  exac- 
titude très  remarquable  dans  son  ensemble,  à  la  place  du  point  excité  sui-  la 
moitié  opposée  de  la  surface  du  corps  (fig.  o).  L'écorce  cérébrale  joue  le  rôle 
d(î  la  plaque  i)holographi([ue,  où  se  fixe  l'image  renversée  du  monde  (extérieur: 
c'est  le  monde  extérieur  qui  est  l'excilateur  |)ar  excellence;  c'est  de  lui  (pu- 
viennent  les  ondes  ceniripètes.  Sur  cette  écorce  viennent  s'inscrire  les  ondes 
ceulriiièles,  suivant  une  topogriipliie  invariable  :  les  ondes  centri|)èles  delà 
mt>ili<''  droile,  jiar  exeiupie.  lormcid  leurs  images  sur  l'hémispliére  gauche. 
Celles  qui  \  icnnent  du  meniipre  iiilV'iicui'  aiioulissenl  à  la  région  siqi(''ricure  cl 
médiane  de  cet  hémisphcrc  (Ml.  lig.  •'))  :  celles  du  membre  supérieur  aboulissetd 
à  la  région  moyenne  et  latérale  (MS);  c(dles  de  la  léte  aboulissenl  à  la  région 
iair'ralc  cl   iid'éricure  (F). 
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D'autre  part,  pour  les  oncles  centripètes  dirigées  d'avant  en  arrière,  comme 
les  ondes  visuelles,  les  hnages-soiivenirs  se  forment  à  la  partie  postérieure  de 
l'hémisphère  opposé,  et  l'on  pourrait  poursuivre  ainsi  la  comparaison  qui 
assimile  la  fixation  des  souvenirs  à  un  acte  matériel  ironogrop/iique,  si  la  com- 
plexité de  structure  de  l'encéphale  ne  faisait  l)ii'iit(Jt  obstacle  à  une  pareille 
schématisation. 

On  doil  tirer  de  ce  qui  précède  la  conclusion  suivante  :  toutes  les  ondes  cen- 
tripètes qui  vont  au  delà  de  la  surface  spinale  de  rétlexion  et  aboutissent  à 
l'écorce  cérébrale  se  transforment  en  autant  d'images  durables,  représentant  la 
nature,  l'intensité  et  le  lieu  de  l'excitation  périphéiique.  Pour  l'inscription  de 
chacune  de  ces  ondes,  il  y  a  une  portion  déterminée  de  l'écorce  en  relation 
constante  et  invariable  avec  leur  point  de  départ  extérieur.  Par  conséquent, 
toutes  les  parties  sensibles  ont  leur  équivalent  représentatif,  leur  portion  de 
cliché  sur  récorce  :  et  toutes  les  images  qui  vont  s'y  former  se  fondent  insensi- 
Idement  les  unes  avec  les  autres  pour  devenir  l'image  totale  de  la  surface  sen- 
sible, comme  tous  les  points  de  l'image  photographique  se  fondent  pour  former 
l'image  totale  de  l'espace  photographié. 

Dire  que  l'écorce  grise  du  cerveau  est  une  plaque  sensible  de  photographie 
ou  une  planche  de  gravure  sur  lacjuelle  se  creusent  matériellement  les  images 
du  monde  extérieur  n'est  plus  une  de  ces  formules  métaphoriques  qu'on  em- 
ploie pour  expliquer  empiriquement  ce  qu'on  ne  saurait  scientifiquement 
démontrer.  Les  preuves,  chaque  jour  ]>lus  nombreuses  et  plus  formelles,  ne 
font  que  justifier  des  locutions  d'un  usage  universel  et  de  toute  anti([uité  : 
Grave:  dans  vos  esprits  les  paroles  que  je  vous  dis{')  :  être  tout  «  empreint  d'un 
souvenir  ».  —  «  Le  cerveau  frappé,  agité,  imprimé,  pour  ainsi  parler,  parles 
objets (^).  »  —  «  Quelle  facilité  est  la  inMre  pour  perdre  tout  d'un  coup  le  senti- 
ment, la  mémoire  des  choses  dont  nous  nous  sommes  vus  le  plus  fortement 
imprimés {")l  »  etc.,  etc.  N'est-ce  donc  pas  la  physique  qui  emprunte  le  langage 
de  la  physiologie,  en  disant  que  les  vibrations  lumineuses  impressionnent  la 
plaque  sensiljlel 

Les  nerfs,  à  la  périphérie  ou  dans  la  continuité  du  névraxe,  n'ont,  par  consé- 
quent, pas  d'autre  rôle  que  de  conduire  les  ondes  venues  de  l'extérieur,  lumi- 
neuses, thermiques,  électriques,  sonores;  ils  sont  le  milieu  vibratoire  parfait 
où  ces  ondes  .se  propagent,  depuis  la  surface  épidermique  où  elles  ont  été  reçues 
jusqu'à  l'écorce  cérébrale  ectodermique  où  elles  sont  enregistrées.  Le  prétendu 
mflux  nerveux  n'est  donc  autre  chose  qu'une  vibration  lumineuse,  ou  une  vibra- 
tion thermique,  ou  une  vibration  électrique,  ou  une  vibration  sonore  transfor- 
mées. Le  nerf  acoustique  transmet  la  vibration  sonore  depuis  la  caisse  tympa- 
nique,  identique  à  une  membrane  métallique  de  téléphone,  jusqu'à  l'écorce 
grise,  où  les  ondes  s'enregistrent  et  se  gravent  comme  sur  le  rouleau  d'un  pho- 
nographe. La  seule  qualité  de  l'instrument  l'ail  (pie  la  gravure  est  plus  nette; 
l'amplitude  et  le  nombre  des  vibrations  font  iprellc  est  plus  profonde. 

Ainsi  image  et  souvenir  sont  synonymes.  La  comiilexité  du  souvenir  ne  résulte 
que  de  la  conq:ilexilé  des  images:  et  toujours  nous  voyons  que  tout  se  borne  à 
ceci  :  une  \  ibralion  extérieure  arrivant  à  l'ectoderme  sensible,  transformée  par 
nue   poi'lion  de  celui-ci  (œil.  oreille,  etc.),    iransuiise  par  un  milieu  vibratoire 

(')  Deuléronomc,  XI,  18. 

(-)  BosscKT.  Connaissance  de  Dieu  el  de  sni-'nènir.  111,  11. 
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(nerf)  cl  cnrcifislréc  sur  une  surl'ace  (écorfe  cérébrale)  Impressionnable,  c'esl-à- 
<lirc  capable  de  garder  Vempreinti'. 

L'empreinte  n'est  pas  indéfinimenl  persistante.  Elle  tend  à  s'eflacer  avec  l'àoc: 
elle  subit  des  altéralions  plus  ou  moins  graves  selon  les  modifications  morbides 
de  la  surrace  impressionnée.  Mais,  (pielle  <|ue  soit  sa  durée,  elle  garde  en  soi 
une  variété  d'énergie  emmagasinée,  toujours  prèle  à  se  manifester  en  force  vive 
à  la  soUicitalion  de  cerlains  agents. 

Les  agenisà  la  sollicilaiion  ilesquels  les  images  se  réveillent  ou  se  révèlenl 
sont  encore  des  excitations  venues  du  monde  extérieur.  Si  rien  du  dehors  n'ar 
rive  à  la  surface  corticale  par  la  voie  des  conducteurs  centripètes,  les  images 
restent  inutilisées,  comme  des  clichés  dans  leur  boîte.  Ces  images,  connue  ces 
clichés,  sont  prêtes  à  resservir,  selon  les  occasions,  mais  elles  n'ont  pas  d'acti- 
vité spontanée.  En  d'autres  termes,  la  genèse  spontanée  des  idées  n'existe  pas. 
D'ailleurs  ce  n'est  pas  toujours  d'une  excitation  extérieure  parvenue  exacte- 
ment à  t(>lle  ou  telle  image  que  résulte  la  mise  en  jeu  de  la  force  vive  emmaga- 
sinée dans  cette  image.  C'est  quelquefois  de  l'excitation  produite  par  une  autre 
image,  qui.  celle-là,  a  subi  l'inlluence  directe  d'un  objet  du  dehors:  c'est  quel- 
([uefois  de  l'excitation  successive  de  plusieurs  images,  liées  entre  elles  par  des 
voies  nerveuses  propices  à  la  conduction  des  vibrations  incidentes  et  des  vibra- 
lions  réfléchies.  Le  réveil  d'une  image  peut  donc  être  la  conséquence  d'une 
excitation  centripète,  dont  le  point  d'arrivée  dans  l'écorce  est  très  éloigné  du 
centre  de  formation  réel  de  celte  image.  Par  \'a>>^(K-iation  des  images  s'éveillenl 
ou  se  ravivent  en  nous  des  souvenirs,  dont  nous  ne  saisissons  pas  immédiate- 
ment la  cause  extérieure  actuelle. 

Ainsi,   avoir  l'à/i'i  d'une  chose,  c'est  toujours  se  soi/venir  de  celle  djose,  si 
abstraite  qu'elle  paraisse.  Le  souvenir,  poui'  ipie  l'idée  soit  précise  et  complète, 
doit  consister  dans  le  réveil  de   luules   les  imcuji-s  que   la   chose  a  gravées  sur 
l'écorce  :  l'exemple  suivant  est   classique.  Une  cloche  a  une  forme  et  une  cou- 
leur aux([uelles  correspimdenl   des  images  corticales  visuelles  de   forme  et  de 
couleur:  elle  a  une  sonorité,  une  tonalité,  un  timbre,  auxquels  corres|)ondenl 
des  images  corticales  nuditives  de  sonorité,   de   tonalitt'-   et    de  timbre:   elle  a 
une  dureté  à  laquelle  correspond  une  image   corticale  lnriilc:  elle  a  enfin  une 
température   et  un  poids  auxquels  correspondent   des  images  corticales  t/ier- 
mii/ues  et  musculo-sensoi'ielles.   Nous  pouvons   créer  en    nous  chacune  de  ces 
images  isolément,    envoyant   la  cloche,  en   l'écoulant,  en    la    louchanl.   en  la 
mesurant.  Mais  chez  l'homme  sain,  qui  n'est  ni  aveugle  ni  sourd,  ••{  (|ui  jiossède 
intactes  ses  sensibilités  tactiles,  thermi(iues  et  nuiscidaires,  toutes   les   nuages 
se  forment  à  la  fois  ou  presque  à  la   fois.  L(;s  vil)ralions  sonores,  lumineuses, 
tactiles,  etc.,  qui  sont  transmises  au  cerveau   conforménieul  au  son,  à  la  forme, 
H  la  dureté  de  la  cloche,  produisent  une  résultante,  qui  c-l  l/i/.  -  on  le  souvenir 
de  la  cloche.  Le  son  de  la  cloche  —  même  pour  (pii   ne  la  voil  pas        éveille  le 
souvenir  de  sa  forme,  de  ses  dimensions,  de  sa  couleur,  etc.,  bref  Vidée  de  cloche. 
L'idée  comporte-t-clle  un  eentre  d'idéulionl 

La  n'-sullante  des  vibrations  buuineuse.  Iliermi(pie.  sonoi-e,  etc..  s'e  grave 
elle-même  sur  l'écorce;  la  localisation  de  cette  inuige  totale  constitue  tin  nou- 
veau centre  :  le  centre  d'idéalion.  Celui-ci  n'a  sa  place  ni  dans  la  sphère  visuelle, 
ni  dans  la  sphère  auditive,  ni  dans  aucune  autre,  mais  en  quelque  sorte  au 
centre  de  gravité  de  toutes  les  images  [)récédentes. 

Il  n'occupera   pas  toujours  le  même  siège  :  sui\anl    rhitensili'    de    l'action 
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vibratoire  des  onde?  péripliériques  sur  tel  ou  tel  centre  déformation  des  images, 
l'idéalion  aura  pour  lieu  anatomique  prépondérant  une  région  de  lécorce  plus 
voisine  tantôt  de  la  sphère  vi-^uelle.  tantôt  di'  la  sphère  auditive,  tantôt  de  la 
sphère  tactile,  etc. 

Chez  l'aveugle,  qui  entend  la  cloche  cl  w  l;i  voit  ]>as.  le  centre  d'idéation 
aura  évidemment  une  autre  place  que  chez  le  sourd  (jui  voit  la  cloche  et  ne 
l'entend  pas.  Le  réveil  de  l'image  corticale  ou  du  souvenir  de  la  cloche  sera 
provoqué  chez  l'aveugle  par  une  stimulation  de  la  sphère  auditive,  et  chez  le 
sourd  par  une  stimulation  de  la  sphère  visuelle.  Chez  un  homme  (pii  n'est  ni 
sourd  ni  aveugle,  mais  dont  les  images  visuelles  sont  plus  profondes  que  les 
images  auditives,  la  localisation  de  l'idée  de  cloche  sera  plus  voisine  de  la  sphère 
visuelle  que  de  la  sphère  auditive,  et  réciproquement. 

Par  ce  qui  précède,  on  voit  qu"il  est  difficile  d'admettre  l'existence  d'un  centre 
d'idéation  invariable  et  topographiquement  déterminé. 

L'hémisphère  cérébral  n'emmagasine  pas  seulement  les  images  des  choses 
extérieures.  Il  retient,  en  quelque  sorte  sous  la  forme  de  tracés  graphiques,  les 
souvenirs  de  nos  propres  réactions  musculaires.  La  répétition  de  certains  actes 
musculaires  crée  dans  le  cerveau  de  l'enfant  une  image  de  mouvement,  comm<' 
la  répétition  de  certains  mots  rimants,  modulés  et  cadencés,  crée  le  souvenir 
d'une  chanson  ou  d'une  fable.  La  formation  des  images  de  mouvements  habi- 
tuels répond  à  ce  que  l'on  est  convenu  d'appeler  automatisme.  Nous  marchons 
automatiquement,  comme  nous  parlons  automatiquement  dès  que  l'image  du 
mouvement  de  la  marche  et  des  mouvements  du  langage  articulé  subissent 
l'influence  qui  les  réveille.  Les  mouvements  des  membres  supérieurs  qui  sem- 
blent, au  premier  abord,  dépourvus  d'automatisme,  fonctionnent  de  même,  par 
le  fait  de  l'habitude  ou  de  l'éducation,  c'est-à-dire  par  le  fait  de  la  formation  des 
imaf/rs  motrices,  l'ne  fillette  apprend  à  tricoter.  C'est  toute  une  science  des 
doigts  qui  ne  s'acquiert  pas  du  premier  coup.  D'abord  l'enfant  est  maladroite, 
puis  peu  à  peu  elle  l'ail  des  progrès  :  les  aiguilles  vont  de  plus  en  plus  vite;  et 
un  jour  arrive  où  le  travail  se  fait  en  quelque  sorte  tout  seul.  Les  doigts  sont 
agiles,  le  fil  passe,  repasse,  un  point  en  dessus,  un  point  en  dessous,  et  la 
petite  fille  ne  s'en  aperçoit  pas:  qui  plus  est,  elle  compte  ses  mailles  sans  s'en 
douter:  elle  marche,  elle  parle,  elle  apprend  ses  leçons  en  tricotant,  et  en  comp- 
tant à  son  insu.  Voilà  de  l'automatisme,  et  du  plus  délicat.  Supposerait-on  un 
instant  que  les  mouvements  si  compliqués  des  petits  muscles  des  doigts  corres- 
pondent, chacun  isolément,  à  la  copie  de  l'image  motrice  enseignée  par  la 
mère?  Certainement  non.  L'éducation  a  créé  un  centre  d'automatisme  fonction- 
nel, c'est-à-dire  une  idée  complexe  de  mouvements.  Les  centres  pour  les  mou- 
vements automatiques  sont  en  quelque  sorte  les  centres  de  l'idéation  motrice. 

Mais  il  est  temps  d'arriver  à  la  délimitation  topographique,  encore  bien  incom- 
plète, des  centres  corticaux. 


TOPOGRAPHIE    DES    LOCALISATIONS    CEREBRALES 

Historique.  —  Revenons  d'abord  à  notre  point  de  départ.  «■  L'encéphale  ne 
représente  pas  un  organe  homogène,  unitaire,  mais  bien  une  association,...  une 
fédération  constituée  par  un  certain  nombre  d'organes  divers.  .\  chacun  de  ces 


LOCALISATIONS  CÉRÉHRALES.  <» 

oi'iiaiips  so  rattncheraient  physioloi>i(|ii('inent  ilos  propi-iélés,  des  fonctions,  des 
l'acuUés  dislincles.  »  Telle  csl  la  pmposiLion  sur  laquelle  est  fondé  le  principe 
des  localisations  cérébrales  (Charcot)(').  Or  telle  n'a  pas  toujours  été  l'opinion 
ofliriclle  sur  la  physiologie  du  cerveau.  C'est  «  en  182r>  que  Foville  et  Pinel 
Granchamp,  dans  leurs  recherches  sur  le  siège  spécial  des  dilTérentes  fonc- 
tions du  système  nerveux,  démoniréri'iil  de  par  l'observation  clinique  la  néces- 
sité d'admetlre  l'existence,  dans  le  cerveau,  d'organes  fonctionnelleiiient  dis- 
lincls(-).  «Jusque-là  on  ne  connaissait  guère  qu'un  fait  précis  sur  la  physiologie 
cérébrale,  à  savoir  renlre-croisemenl  des  pyramides,  découvert  par  Mistichelli 
(1709)  et  vérifié  par  Pourfour  du  Petit.  Dès  1825  Bouillaud  localisait  dans  le 
lobe  frontal  le  centre  de  la  parole,  définitivement  fixé  plus  lard  par  Broca 
(1861).  Mais  en  1868  Vulpian  ne  considérait  pas  encore  la  doctrine  des  locali- 
sations comme  démontrée.  Déjà  pourtant  l'épilepsie  partielle,  étudiée  pai' 
lluglings" Jackson  dès  1861,  paraissait  en  faveur  des  localisations;  antérieure- 
ment Serres  avait  parlé  de  localisation  à  propos  d'épilepsie  partielle  (1824). 

Ce  n'est  qu'à  partir  de  1870,  sous  l'influence  des  expériences  de  Frilsch  et 
Ililzig,  puis  de  Ferrier(^),  qu'on  admit  définitivement  l'existence  de  centres 
«  psychomoteurs  »  chez  le  chien  et  le  singe.  Jusqu'à  cette  époque  les  physiolo- 
gistes pensaient,  d'après  Flourens,  que  «  le  cerveau  était  un  organe  fonction- 
nellemenl  homogène  dont  chaque  partie  était  susceptible  de  renq)lir  les  fonc- 
tions de  toutes  les  autres  ».  l'^lourens  pourtant  avait  localisé  lui-même  la 
coordination  des  mouvements  de  locomotion  dans  le  cervelet.  Ilitzig  iioursuivil 
ses  recherches  en  cherchant  à  appli(iuer  à  l'homme  les  résultats  obtenus  chez 
les  chiens  et  les  singes.  Lépine,  en  187r),  rc'unit  les  faits  acquis  en  faveur  de  la 
doctrine  à  laquelle  Charcot  donna  la  même  année  l'appui  de  son  autorité.  Le 
mémoire  de  Charcot  et  Pitres  (1883)  assoit  définitivement  sur  la  base  la  plus 
solide  la  doctrine  encore  hésitante.  La  mtMhode  anatomo-cliniijue  confirme  les 
localisalii^ns  motrices  que  les  travaux  coniradicloires  de  Goltz,  pousuivis  jus- 
qu'en 1888,  ne  sont  pas  parvenus  à  ébianier:  on  jieul  inème<lire  que  les  travaux 
de  Goltz  ont  confirmé  ceux  de  l'école  française.  «  Tel  sera,  dit  Jules  Soury(').  le 
plus  solide  fondemeni  de  la  science;  nouvelle,  de  la  psychologie  iiliysiologique 
et  expérimentale.  »  Tel  est  aussi  le  fondement  de  ce  qu'on  pourrail  appeler  le 
ili/jijuoxtic  régional  des  alfections  encéphaliques,  cet  idéal  vers  le(|uel  doixcnt 
tendre  tous  les  elïorts  du  clinicien  (Charcol).  Or  cet  idéal  a  été  queiiiuefois 
atteint;  Nothnagel  a  vulgarisé  les  applications  de  l'élude  des  localisations  au 
diagnostic  des  maladies  de  l'encéphale.  La  chirurgie  a  bénéficié  de  l'exaclilude 
du  diagnostic  régional,  et  c'est  surtout  llorsley  et  Beevor  (jui  ont  le  plus  con- 
lril)ué  à  lui  donner  celle  inipalsimi. 

Nous  ne  pouvons  pas  ici  passer  en  revue  toutes  les  (pu-slions  physiologiiiues 
<jue  soulève  l'étude  des  localisations  cérébrales.  Nous  nous  attacherons  à  expo- 
ser les  faits  bien  élal)lis  par  la  méthode  anatomo-cliniipie.  C'est  elle  qui  a  fourni 
les  premiers  résultats  démonstratifs.  Elle  a  précédé  la  ])hysiologie  dans  cette 
voie;  et  c'est  elle  aussi  qui  doit  conclure. 

Expérimentation.  —  La  mélliDde  expiTiinenlale  a   coiilirnic'  ses  a<'quisilions 

(')  /.eriins  sur  les  liiralixation!:  diins  /e.v  iiiatmlics  du  rm'ciiii,  IST.'i. 

(-)  François    Fr.vnck  et   Pitres,   Dicliunnaire    cnri/i'loprilu/iia  des  sciences   médicales,   art. 
EiNciiiMiALE,  elKiîANçois  Fi!A>  CK,  Lcroiis  sur  les  fonctiDiis  moirii-es  du  cerveau,  1887. 
{')  Los  fonctions  du  cerveau,  1879.  Arrh.  de  iieurol-,  18118  (livnl.  Sorel). 
(')  I.cs  fondions  du  cerveuu,  18'.1L 
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soit  par  les  excilationi?|électriques  de  lécorce,  soil  par  les  deslruclions  partielles. 
Les  excitations  électriques  ont  montré  que  les  seules  régions  excitables  chez  les 
vertébrés  supérieurs  (chien,  singe)  correspondent  exactement  à  la  zone  motrice 
de  l'homme.  Les  destructions  partielles  ont  donné  des  paralysies  et  des  dégéné- 
rations descendantes  comparables  à  celles  de  Ihomme,  avec  des  différences 
résultant  de  lanalomie  :  «  Chez  le  singe,  le  faisceau  dégénéré  de  la  moelle  est 
proportionnellement  beaucoup  plus  développé  que  chez  le  chien....  Chez  le 
lapin,  la  dégénéralion  s'arrête  dans  le  bulbe  (François  Franck  et  Pitres).  Les 
troubles  moteurs  sont  daulant  plus  prononcés  dans  ces  expériences  que  le  fais- 
ceau pyramidal  est  plus  déxeloppé.  Aussi  voit-on  chez  les  vertébrés  inférieurs 
(oiseaux,  poissons)  qui  n'ont  pas  de  faisceau  pyramidal  l'ablation  partielle  des 
hémisphères  cérébraux  n'apporter  aucun  trouble  sensible  à  la  motricité.  Chez 
le  lapin,  la  destruction  de  la  zone  motrice  n'entraîne  que  des  troubles  légers  et 
peu  durables.  Chez  le  chien  même,  l'hémiplégie  guérit  assez  rapidement 
(6  ou  8  jours),  et  chez  le  singe  au  bout  de  quelques  mois. 

S'agit-il  là  d'une  suppléance  cérébrale  d'un  hémisphère  pour  l'aulre:' 
Les  expériences  deCarville  et  Duret  répondent  nettement  non.  Chez  un  chien 
après  gvférison  d'une  hémiplégie  gauche  expérimentale,  si  l'on  détruit  aussi  la 
zone  motrice  (gyrus  sigmoïde)  du  côté  gauche,  on  n'obtient  qu'une  hémiplégie 
droite.  Ferrier,  Luciani  et  Tamburini  expliquent  ces  résultats  par  l'intervention 
des  centres  basilaires  probablement  situés  dans  les  corps  striés.  Après  destruc- 
tion des  centres  corticaux,  les  centres  basilaires  préexistants  se  perfectionnent 
seulement  pour  une  fonction  qu'ils  possédaient  déjà.  D'ailleurs  il  faut  se  garder 
de  conclure  du  chien  à  l'homme  :  nous  avons  vu  qu'on  n'était  même  pas  autorisé 
à  conclure  du  'chien  au  singe.  Chez  l'homme,  on  admet  qu'il  existe  une  sup- 
pléance dans  certains  cas.  par  exemple  chez  l'aphasique  jeune,  ipii  fait  peu  à 
peu  l'éducation  du  centre  homologue  du  côté  opposé  à  la  lésion. 

Compensations  fonctionnelles.  —  S'il  est  vrai  que  le  centre  et  l'organe  péri- 
phérique de  la  fonction  ne  forment  en  réalité  qu'un  seul  et  même  appareil,  la 
suppression  du  centre  doit  entraîner  forcément  la  suppression  de  la  fonction 
Or  il  est  fréquent  de  voir,  surtout  chez  les  jeunes  sujets,  la  fonction  reparaître 
après  la  suppression  définitive  du  centre.  Les  faits  de  ce  genre  sont  assez  for- 
mels et  assez  nombreux  pour  qu'on  ait  admis  que  les  centres  ne  sont  pas  abso- 
lument prédestinés  mais  simplement  adaptés  à  leurs  fonctions  par  l'éducation 
ou  l'habitude.  Selon  le  professeur  Stefani.  il  n'existerait  pas  de  centres"de  néces- 
sité, mais  seulement  des  centres  ou  des  localisations  d'/ypiiortunitéC).  Une  expé- 
rience bien  intéressante  dont  l'idée  appartient  à  I''lourens,  mais  qui  ne  fut  pra- 
tiquée avec  succès  que  par  Rawa  et  surtout  par  Stefani.  donne  à  cette  opinion 
une  justification  assez  spécieuse.  On  sectionne,  sur  un  chien,  le  nerf  radial  et  le 
nerf  médian:  on  réunit  le  bout  central  du  radial  au  bout  périphérique  du  médian 
et  le  bout  central  du  médian  au  bout  périphérique  du  radial.  On  sait  que  le 
radial  anime  les  muscles  extenseurs  de  la  patte  et  le  médian  les  muscles 
Ih'chisseurs.  Lorsque  la  restauration  nerveuse  est  devenue  un  fait  accompli, 
l'animal  récupère  ses  fonctions:  donc  il  adapte  l'innervation  des  racines  du 
radial  |à  la  flexion,  et  l'innervation  des  racines  du  médian  à  l'extension.  Celle 
innervation  est  commandée  par  des  centres  de  flexion  et  d'exlension  dont  le 
rôle  parait  désormais  interverti.  Au  premier  abord  un  tel  résultat  déconcerte, 

(')  Stef.\m.  I-tirhK  ctiiiira,  1883:  ihid.,  1886. 
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Mais  en  réalité  il  n'y  a  là  rien  qui  doive  surprendre,  puisque  le  retour  de  la 
l'onction,  cest-à-dire  l'adaptation  i-égulière  des  contractions  musculaires  à  des 
mouvements  voulus,  ne  se  réalise  qu'à  la  longue,  au  prix  d'elTorts,  d'hésitations 
et  de  tâtonnements.  On  |ieut  comparer  ce  phénomène  de  rééducation  à  celui  en 
vertu  du([ucl  les  micrographes  l'ont  mouvoir  leur  prépai-ation  sur  la  platine  de 
l'instrument,  dans  un  sens  inverse  tlu  mouvement  de  l'image  renversée  qu'ils 
examinent.  Ce  mou\ement  acquiert  une  telle  précision  et  devient,  à  la  longue, 
tellement  automatique,  que  le  même  observateur  est  très  embarrassé  ]iour  exé- 
cuter les  mouvements  contraires  dans  le  cas  où  il  étudie  une  préparalion  avec 
le  microscope  simple,  lequel  ne  renverse  pas  l'image. 

Nous  n'entrerons  pas  dans  les  discussions  relatives  à  la  nature  l'onctionnell<> 
des  régions  excitables  du  cerveau;  nous  renvoyons  le  lecteur  à  l'excellent  article 
(le  MM.  François  Franck  et  Pitres.  Bornons-nous  à  constater  les  résultats  obte- 
nus par  la  méthode  anatomo-clinique  pour  la  motricité  d'abord,  puis  pour  les 
diverses  sensibilités.  Une  place  à  part  sera  réservée  aux  centres  du  langage; 
nous  n'y  insisterons  pas  longtemps,  celle  étude  devant  venir  à  l'article  aphash:. 
Nous  aurons  à  considérer  séparément  les  localisations  dans  l'écorce,  le  centre 
ovale,  la  capsule  interne,  etc. 

Localisations  corticales.  Centres  moteurs,  déterminés  par  les  lésions  des- 


Vic;  l.  —  Kacc  (.-vlcrnc  clf  Mi('-iiiis|iliiTf  i.mik-1ic  llvpr  siliriii^di.nif  lir  Irhil  :iiliille). 
liniication  des  plis  de  récorce. 
l-'.  <'ii-cuiivriUition  rroiilalo  a^foiHhinlc;  P.  p.iriélnle  asrendaiile  ;  F*.  F-,  l'"',  pi-cntiiTc.  (iciixièiiK',  li-Misiéiiu; 
rr'diitalcs;  ])!■'-,  pieti  de  la  den.vieiiie  fi-oiitale:  -l'A,  pli  d'aiiaslnmose  aiili'-i-ieiir  de  la  |ireliiiére  IVciritale 
(F')  à  la  deiixii'iiie  (F-|:  -B.M,  |di  d  anasloimise  iiicpM'H  di-  la  deii\ienie  Ininlale  |F-|  à  la  Indsièine  iF'l; 
-li.\,  pli  daiia>lomosc  anlérieiii-e  de  la  deiixiéine  Irenlale  (F'i  à  la  lioisièiiii' iF')  :  CAP,  e;ip  de  la 
iroisième  eii'coiivolulinn  fronlale;  FQ-^,  l!"fMsii'me  eii'eoiivfduliipii  IVordo-rH-hilaire;  OF",  ripercule  IVontal: 
OR,  opercule  rolaiiditjue  ;  OP,  opercule  pariélal;  P's,  pli  siipt'Tieiir  du  l(d)iile  pariétal  supérieur;  PM.  pli 
iidV'rieui-iiii  IoImiIi-  p.-iriélal  supérieur;  P'.  loluile  p.ariélal  iul'érieui'.  ou  dcuvii'tru'  circonvolulitui  p;iriélale; 
pP-,  pied  du  lobule  p.ariélal  inférieui';  GP,  lobule  du  pli  couriic;  PC.  pli  courbe;  <>'.  <)-,  (►■"■.  preudère, 
deiixièuM-,  Inusiénie  circonvoliilions  occipitales;  ::().  preiuii'C  pli  de  passuiie  exler'iu';  -P.  ileuxii-uu*  pli 
de  passaye  cxtcrtic  :  ttOT.  lroisi(-tue  jdi  de  passade  exieriie;  'I''  T-  T'"^,  première,  ileuxicuu-,  ti-oisii-nie 
circon\oluli(uis  leuiporales  :  Tt  circou\<dnlioii  leiuporale  Iraiisverse,  ou  i»!i  de  jiassyge  leuipLU-o-pariélal 
lirol'iiud  ;  OS.  npercijle  du  loiiil  île  Sylvius  ;  PS.  pùle  spbc liai. 

tructives.  —  «  La  zone  motrice  ci  nu |iiTiid  sciiletueiil  les  circcnnoliil  imis  IVoidale 
cl  p;itii''lale  ascendantes  cl  je  lolmlc  p.-UMcciilral  ('). 

(')  I^es  ,in;ilomies  coiileniporMiiics  liojiiieiil  dos  doscriplioiis  surils.-iiiimcnl  e.xplicilcs  do 
In  U)p(i!ii';iidiie  cérébrale.  Noms  y  roiivoyciiis  le  Iccleiir.  l.n  Mirin-e  seliéin;ili(|ii('  cl-dcssiis 
sufnr.i  pour  roconnaitre  sur  quelques  prnlils  de  rin-iiiisplièrc  les  IoimIisjiIIoiis  prliicip.iles 
dont  il  va  èlro  question. 
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i<  Les  paralysies  provociuées  par  des  lésions  deslruclives  à  l'écorce  afl'edent 
des  formes  cliniques  difïérentes  selon  le  siège  et  l'étendue  des  lésions  provoca- 
trices. Les  hémiplég-ies  totales  d'origine  corticale  sont  produites  par  des  lésions 
étendues  dos  circonvolutions  ascendantes  (fig.  5).  Les  paralysies  partielles  sont 
produiles  par  des  lésions  limitées  des  mêmes  circonvolutions. 

Parmi    ces    paralysies    partielles    ou    monoplégies,    on    peut    distinguer   : 


Fw. 


Fh..  i\. 


o;  a.  Les  monoplégies  Ijrachio-f'aciales,  qui  coïnciilent  avec  des  lésions  de  la 
moitié  inférieure  des  circonvolutions  ascendantes  (fîg.  6); 

"  b.  Les  monoplégies  hrachio-crurales,  qui  coïncident  avec  des  lésions  de  la 
moitié  supérieure  des  circonvolutions  ascendantes  (fig.  7): 

«  c.  Les  monoplégies  faciales  et  linguales,  qui  dépendent  de  lésions  très  limi- 
tées de  l'extrémité  inférieure  de  la  zone  motrice,  et  particulièrement  de  la  fron- 
tale ascendante  (fig.  8): 

«  il.  Les  monoplégies  brachiales,  qui  dépendent  des  lésions  très  limitées  de  la 


FlG. 


Fi(i.  S. 


partie  moyenne  de  la  zone  motrice  et  particulièrement  du  tiers  moyen  de  la 
frontale  ascendante  (fig.  Itj; 

«  c.  Les  monoplégies  crurales,  qui  dépendent  de  lésions  très  limitées  du 
loliule  paracentral.  »  (Charcot  et  Pitres.)  (fig.  10.) 

La  localisation  à  l'insula,  que  ALVL  Raymond  et  Brodeur  ont  essayé  de  faire 
dune  hémiplégie  à  caractères  spéciaux,  est  critiquée  et  rejetée  par  (Charcot  et 
Pitres.  Fr.  Franck  et  Pitres  rangent  les  circonvolutions  de  l'insula  parmi  les 
régions  dont  la  destruction  n'est  jamais  accompagnée  de  troubles  notables  <^es 
mouvements.  Elles  font  partie  de  la  zone  allenrleu^e . 

Quelques  localisations  motrices  corticales  ont  été  essayées  en  dehors  de  la 
zone  motrice  limitée  par  Charcot  et  Pitres. 


LOCALISATIONS   CÉRÉBRALES.  i:, 

^liM.  Raymond  et  Artaucl(*)  concluent,  dans  leur  Mémoire  sur  le  trajet  intra- 
n'-rébriil  de  r/njpor/lofgc,  que  c'est  dans  le  pied  de  la  circonvolution  frontale 
ascendante  que  se  trouve  «  le  centre  des  mouvements  des  muscles  de  la  langue, 
et  par  suite  l'origine  corticale  de  l'hypoglosse.  Ce  centre  est  bilatéral  etdifïérenl 
en  cela  de  celui  de  l'aphasie,  qui,  comme  on  le  sait,  est  unilatéral  et  localisé  à 
l'hémisphère  gauche  » . 

La  localisation  corticale  des  mouvements  de  la  face  a  été  déterminée  tout 
récemment  d'une  faç'on  très  précise  dans  une  observation  où  le  cerveau  pré- 


Fio.  >J.  Fil..   III. 

sentait  «  une  lésion  corticale  unique,  un  ramollissement  jaune,  situé  dans  la 
région  de  l'opercule  rolandique  gauche,  juste  en  arrière  de  l'opercule  fron- 
tal'). »  La  malaiie  avait  une  paralysie  faciale  droite  totale,  intéressant  à  la 
fois  le  facial  supérieur  et  inférieur.  Si  cette  observation  devait,  «  en  raison  de 
l'exiguïté  de  la  localisation,  servir  de  document  unique  pour  la  détermination 
du  centre  des  mouvements  de  la  face  chez  l'homme,  il  faudrait  conclure  que 
ce  centre  occupe  exactement,  sur 
l'opercule,  la  portion  de  l'écorce  si- 
tuée juste  en  arrière  de  l'extrémité 
inférieure  de  la  scissure  de  Rolando 
(lig.  H)  ... 

On  a  soiilcnii  pendant  longtemps 
que,  dans  les  hémiplégies  cérébrales 
(centrales  ou  corticales),  le  facial  inlV-- 
rieur  était  seul  touché.  Il  est  aujour- 
d'hui admis  universellement  i[ue  le 
faiial  supérieur  participe  presque  ton-  ii...  ii. 

jours,  pour  ne  pas  dire  toujours,  à  la 

paralysie.  Pugliese  el  Milla  (IHOd)  ont  pu  réunir  2."i  observations  démonstra- 
tives à  cet  égard  et  conclure  (|ue  le  domaine  du  facial  supérieur  «  est  d'or- 
dinaire intéressé,  dans  une  mesure  plus  ou  moins  grande,  selon  le  siège  et 
l'étendue  de  la  lésion  cérébrale  et  du  fait  des  dispositions  individuelles  ... 
Et  Pugliese  a  pu  ajouter  :  «  Le  dcïgré  de  i)araiysie  des  ditférenls  groiqies  de 
muscles  dans  l'hémiplégie  correspond  précisément  au  degré  de  frc-cpience 
de  leur  usage  unilaléi-al  ..,  autrement  dit  «  dans  rhémi[)légie  les  muscles  son! 
d'autant  plus  gravement  atteints  cpie  le  degré  de  leur  asynergie  fonctionnelle 

(')  Arch.  de  nouroL,  l8Si,  L  I,  p.  \:,\. 

(*)  l'royrcs  inéd.,  ISit.ï,  p.  4ilj.  Localisation  coiiicalc  des  moUM'iiiciils  ilc  la  face. 
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est  plus  élevé.  »  On  conçoit,  pour  ccllo  raison,  que  le  lacial  supérieur  soil 
moins  touché  que  l'inférieur. 

Les  muscles  frontal,  sourciller  et  orl)i<'ulaire  palpi''l(ral  étant  des  muscles 
soumis  à  la  volonté  doivent  avoir  un  centre  cortical.  L'existence  du  centre  cor- 
tical du  facial  supérieur  est  actuellement  démontrée.  Les  méthodes  expérimen- 
tale et  anatomo-clinique  l'ont  établi.  Ferrier  avait  déjà  signalé,  chez  le  lapin. 
en  dehors  des  centres  corticaux  des  membres,  une  zone  dont  l'excitation  ame- 
nait l'occlusion  de  l'œil  du  côté  opposé.  Depuis  lors,  Hitzig,  Luciani  et  Tam- 
burini  ont  confirmé  ce  fait  chez  le  chat  et  chez  le  chien.  Chez  l'homme,  en  outre 
des  observations  anatomo-cliniques  de  Pugliese  et  .Milla,  il  existe  des  expériences 
(Bartholow,  Sciamanna)  qui  établissent  le  centie  cortical  des  mouvements  de 
Vorbiculairi'  'lis  pai(pièri'>:.  Ce  centre  de  l'orbiculaire  palpébral  serait  situé  dans 
le  tiers  inférieur  des  circonvolutions  centrales,  et  d'une  façon  plus  précise  dans 
\;\  paille  supérieure  de  la  zone  de  la  face,  au-dessus  des  centres  de  la  langue  et 
de  la  liouche,  probablement  en  avant  du  sillon  de  Rolando.  c'est-à-dire  près  du 
pied  de  la  deuxième  frontale.  Près  du  centre  de  l'orbiculaire  des  paupières  se 
trouverait,  d'après  les  observations  de  Sciamanna  et  Marfan,  le  centre  du  musrlf 
frontal. 

Ces  centres  de  l'orbiculaire  palpébral  et  du  muscle  frontal  ont  une  action 
bilatérale,  c'est-à-dire  que  chaque  centre  cortical  envoie  des  fibres  aux  noyaux 
bulbaires  droit  et  gauche  du  facial,  les  fibres  croisées  étant  cependant  plus 
nombreuses  que  les  fibres  directes,  pour  l'orbiculaire  tout  au  moins. 

Les  fibres  du  facial  inférieur  passent  dans  le  genou  de  la  capsule,  en  avant 
des  fibres  cortico-brachiales  ;  immédiatement  en  avant  des  fibres  du  facial  infé- 
rieur doivent  passer  les  fibres  cortico-bulbaires  du  facial  supérieur;  enfin,  en 
avant  de  celles-ci  cheminent  les  fil>res  de  l'hypoglosse. 

En  résumé,  «  quant  au  centre  cortical  d'innervation  motrice  volontaire  des 
muscles  supérieurs  du  facial,  dit  J.  Soury('),  muscles  qui  participent  certaine- 
ment à  l'hémiplégie  comme  ceux  ([u'innerve  la  branche  inférieure  de  ce  nerf, 
quoique  dans  une  mesure  dilTérente.  il  n'y  a  plus  de  doute  qu'il  doive  être  loca- 
lisé dans  le  tiers  inférieur  de  la  frontal'  asi:i'ndante,  au-dessus  des  centres  de  la 
langue,  en  face  du  pied  de  F,.  La  démonstration  clini(jue  de  ce  centre  a  été 
donnée  par  Pugliese  (1898).  Comme  tous  les  centres  analogues  de  l'écorce  céré- 
brale, il  répond  par  des  convulsions  aux  états  d'irritation,  par  de  la  paralysie  aux 
lésions  destructives.  Le  centre  cortical  de  ces  muscles  possède  une  action  bila- 
térale, et  cela  est  vrai  non  seulement  du  centre  des  mttscles  frontaux,  mais  de 
ceux  des  autres  muscles  supérieurs  de  la  face  en  général  (Pugliese  et  Milla), 
muscles  qui  appartiennent  à  la  catégorie  de  ceux  qui  d'ordinaire  agissent  simul- 
tanément avec  les  muscles  homonymes  du  côté  opposé.  Les  muscles  innervés 
par  la  branche  inférieure  de  la  VII'"  paire  d'un  côté  peuvent  souvent  présenter 
une  action  synergique,  associée  à  celle  des  muscles  homonymes  du  côté  opposé: 
d'ordinaire  ils  se  contractent  isolément.  Il  i-ii  résulte  que  les  centres  corticaux 
de  la  branche  inférieure  du  facial  possèdent  surtout  une  activité  fonctionnelle 
unilatérale.  Les  lauxcles  orbirulairci  qui,  sous  l'inlluence  de  la  volonté,  peuvent 
se  contracter  ensemble,  n'agissent  pourtant  d'ordinaire  que  séparément:  l'exci- 
tation directe  de  l'écorce  peut  donc  ne  déterminer  (piune  contraction  unilaté- 
rale de  ces  muscles.  Les  muscles  frontaux,  au  contraire,  à  l'instar  des  muscles 

(')  J.  SouRY.  Système  nerveux  rentrai..  \<.  1717. 
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masticateurs  et  respiratoires,  ne  se  contrarient  qu'ensemble,  synei-gi(|uement, 
<(uelque  elTort  contraire  (|ue  tente  la  volonté  pour  dissocier  leur  mouvement. 
Voilà  pourquoi  l'excitation  corticale  détermine  ici  des  ell'ets  moteurs  bilatéraux. 
Plus  l'action  des  muscles  homonymes  est  synerg-ique,  plus,  naturellement,  esl 
élevé  le  degré  de  bilatéralilé  l'onctionnelle  des  centres  moteur.s  corticaux  consi- 
dérés. » 

MM.  Landouzy  et  Grasset  avaient  indiqué,  comme  centre  cortical  de  l'éléva- 
tion de  la  paupière  su|)érieure,  le  pli  courbe.  Mais  il  existe  un  nombre  respec- 
table o  d'observations  bien  régulières  de  destruction  totale  du  pli  courbe,  chez 
des  sujets  qui  n'avaient  présenté  pendant  leur  vie  aucun  trouble  de  la  motilité 
des  paupières  ».  Les  expériences  de  De  Bosco,  faites  sur  le  chien,  ont  con<luit 
cet  auteur  à  attriluu-r  à  la  paupière  supérieure  un  centre  cortical  situé  au-dessus 
de  celui  de  la  l'ace.  Il  ferait  donc  partie,  en  somme,  du  rentre  de  la  face('). 
Mais  ceci  demande  confirmation. 

M.  Grasset  localise  dans  le  même  point  le  centre  dont  les  lésions  donneraient 
lieu  à  la  déviation  conjuguée  des  yeux  avec  rotation  de  la  tète.  M.  Landouzy 
place  le  même  centre  au  pied  du  lobule  pariétal  inférieur.  Mais  il  semble 
impossible  <à  C.harcot  et  Pitres  d'admettre  un  rapport  directement  saisissable 
entre  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  et  la  destruction  des  lobules 
pariétaux. 

Carville  et  Durel,  Pozzi,  Duval,  s'appuyant  sur  les  expériences  de  Ferrier, 
avaient  placé  un  centre  moteur  pour  les  muscles  de  la  tête  sur  le  pied  de  la 
première  circonvolution  frontale,  et  des  centres  moteurs  pour  les  muscles  de  la 
face  et  des  lèvres  sur  le  pied  de  la  deuxième  circonvolution  frontale.  «  Les 
observations  anatomo-cliniques  n'ont  pas  confirmé  les  inductions  de  ces 
auteurs.  » 

Ferrier  localisait,  chez  l'animal,  les  centres  corticaux  des  iiKiKvournls  de  la 
tête  et  des  ijeu.r  dans  la  région  post-frontale,  c'est-à-dire  au  niveau  de  la  moitié 
postérieure  ou  des  deux  tiers  postérieurs  des  première  et  dcnixième  circonvolu- 
tions frontales.  L'excitation  du  cortex  à  ce  niveau  produit  des  mouvements  laté- 
raux de  la  tète  et  des  yeux  du  côté  opi)osé,  avec  dilatation  des  pupilles. 
«  L'expression  de  l'animal,  dit-il,  est  celle  de  l'attention  et  de  j'i-tonnemenl .  » 
Du  reste,  les  mêmes  mouvements  sont  détenniin'-s  |)ai-  l'excitation  des  ceulres 
sensoriels,  visuels  ou  auditifs.  «  Il  faudrait  attribuer,  ajoute  J.  Soury,  aux  cen- 
tres sensitifs  de  l'écorce,  à  ceux  de  la  peau  ou  des  viscères,  par  exemple,  ce  (|ue 
Ferrier  ne  dit  iiue  des  centres  sensoriels  de  la  vision,  de  l'audition,  de  l'olfac- 
tion. » 

Est-il  nécessaire  d'ajouter  que  l'ablation  de  la  partie  postérieure  des  première 
et  deuxième  circonvolutions  frontales  amène  une  déviation  conjuguée  du  côté 
de  la  lésion,  par  suite  de  la  paralysie  des  muscles  du  côté  opposé.  Si  l'ablation 
n'est  pas  totale,  la  paralysie  n'est  que  transitoire  (Sclnefer). 

Dans  des  recherches  ultérieures,  Ferrier  étend  le  domaine  cortical  des  mouve- 
ments de  la  tête  et  des  yeux  des  régions  post-frontales  aux  régions  pi'('frontales. 
«  11  est  raisonnablement  ])iM'mis,  dit-il,  de  soutenir  ([ue  les  dernières  forment 
avec  les  premières  une  partie  du  même  centre.  »  La  desiruclion  totale  des 
lobes  frontaux  entraîne  l'immobilité  de  la  tête  et  des  yeux,  ainsi  (piun  état  d'in- 
différence  et  de  slupidit(;  que  caractéris(>  la  perle  de  rallculion. 

(')  Hci'ue  ncurol.,  ISiC,  ]).  5,")S,  iv  lit. 
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SiliaM'er  a  iMinfirnir  rexlstence  posl-IVonlalc  du  ctMilrc  des  mouvements 
lalérauxde  la  tète,  et  éludié  dans  ce  centre  des  pointspour  l'excitation  des  mou- 
vements des  yeux,  des  paupières  et  des  pupilles,  constituant  le  centre  du  regard 
«  Blicksgebiet  ».  Beevor  et  Horsley  distinguent  nettement  le  centre  des  mouve- 
ments de  la  tète  du  centre  de  la  déviation  simultanée  des  yeux  et  de  la  tète.  Ce 
dernier  a  été  à  son  tour  dissocié  par  Mott  et  Schsefer  en  trois  territoires:  l'un 
moyen  pour  la  déviation  conjuguée  ordinaire  des  yeux,  l'autre  supérieur  pour  la 
déviation  avec  abaissement  des  globes  oculaires  et  le  troisième  inférieur  pour  la 
déviation  avec  élévation  des  globes. 

En  outre  Schœfer  a  découvert  un  nouveau  centre  cortical  occipital  des  mou- 
vements des  yeux.  Pour  Ferrier,  ce  centre  occipital  n'agit  sur  les  muscles  des 
yeux  que  d'une  façon  indirecte  en  évoquant  des  images  visuelles,  tout  comme 
le  fait  l'impression  d'un  son  qui  détermine  des  mouvements  de  la  tète,  des  yeux 
et  des  oreilles.  Et  il  oppose  ce  centre  «  sensoriel  »  au  centre  frontal  «  moteur  ». 
Mais  Schsefer  a  montré  par  des  expériences  précises  que  l'action  des  centres 
dits  sensoriels  i  occipital  et  temporal  »  est  directe,  et  peut  être  indépendante  du 
centre  frontal,  encore  que  le  temps  de  réaction  qui  suit  l'excitation  du  centre 
«  sensoriel  »  soit  plus  long  que  celui  qui  suit  l'excitation  du  centre  frontal. 
Ouoi  qu'il  en  soit,  il  existe  dans  l'écorce  des  centres  multiples  des  mouvements 
des  veux  et  ceci  explique  la  rareté  des  oplilalmoplégies  corticales  comparative- 
ment à  la  fréquence  des  paralysies  corticales  de  la  face. 

D'autre  part,  dans  l'explication  des  mouvements  conjugués  des  yeux,  il  faut 
faire  appel  aux  expériences  de  Sherrington.  Cet  auteur  a  montré  que  dans 
la  déviation  des  yeux  à  droite,  par  exemple,  il  faut  tenir  compte  de  l'inhibition 
ilu  Iduus  exercée  par  l'excitation  cérébrale  des  centres  frontal  ou  occipital  sur 
le  muscle  abducens  gauche.  Cette  action  inhibitive  doit  être  localisée  dans  les 
centres  sous-corticaux,  car  on  l'obtient  également  par  l'excitation  de  la  couronne 
rayonnante,  de  la  capsule  interne  et  du  corps  calleux. 

Ya-l-ildes  centres  corticaux  pourd'autres  mouvements  des  yeux  ?  Risien  Russell 
a  décrit  dans  l'écorce  des  centres  pour  les  mouvements  des  yeux  en  haut,  en  bas, 
en  haut  et  en  dehors,  en  bas  et  en  dedans,  et  un  centre  pour  la  convergence. 
Tous  les  mouvements  oculaires  ont  leur  représentation  dans  le  cortex.  Cet 
auteur  a,  en  outre,  décrit  des  centres  pour  les  mouvements  des  yeux  dans  le 
cervelet  et  constaté  que  les  lobes  latéraux  du  cervelet  et  les  centres  cérébraux 
des  muscles  oculaires  exercent  une  influence  antagoniste  sur  les  muscles 
des  yeux. 

La  clinicpie  montre  la  fréquence  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la 
tète  au  cours  de  l'hémiplégie  et  de  lépilepsie  jacksonnienne.  Le  centre  cortical 
de  cette  déviation  siégerait  pour  Landouzy  «  sur  le  lobule  pariétal  inférieur  et, 
d'une  façon  plus  précise,  sur  le  pied  du  lobule  pariétal  inférieur  »:  pour  Grasset 
«  dans  les  circonvolutions  qui  coilïent  le  fond  de  la  scissure  de  Sylvius  et  le  pli 
courbe  ».  Wernicke  et  Henschen  placent  également  ce  centre  dans  le  lobule 
pariétal  inférieur.  Flechsig  nie  pareille  localisation.  Cette  région  n'a  pas,  en 
ell'et,  de  faisceau  de  projection.  Si  ses  lésions  profondes  ont  pu  s'accompa- 
gner de  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tète,  c'est  que  dans  cette  région 
passent  d'une  part  les  radiations  optiques  et  d'autre  part  le  faisceau  temporal 
cortico-protubérantiel  de  la  sphère  auditive.  Or  l'excitation  de  ces  faisceaux  de 
la  vision  et  de  l'audition  peut,  comme  celle  des  centres  sensoriels  auditif  et  visuel, 
déterminer  des  mouvements  des  yeux.  Quant  à  la  déviation  conjuguée  des  yeux, 
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h;ms  les  cas,  soil  iriicmiplégie,  soil  d'épilcpsic  parliollo  débulaul  par  la  dévia- 
lion  conjuguée  de  la  tèle  eldes  yeux,  on  a  plusieurs  l'ois  relevé  l'existence  dune 
lésion  corticale  au  niveau  du  lobe  Ironhd.  paiticuliéremcnt  de  la  première  cl 
deuxième  circonvolul  ions  l'ionlales.  Hechler<'\v,  cpii  ra])porle  quehpies  observa- 
tions cliniques  de  ce  genre,  a  pu,  au  cours  de  li'épana lions  chez  l'homme,  con- 
'~laler  Irois  lois  i[ue  le  centre  de  celte  déviation  siégeait  à  la  partie  postérieure 
de  la  (leuxiènie  frontale.  La  clinique  el  l'expérimentalion  s'accordent  donc  pour 
démonlrer  Texislence  du  centre  frontal  «  moteur  »  des  mouvements  des  yeux.  En 
est-il  de  même  pour  leurs  centres  sensoriels?  Une  observation  de  Heitz  el 
Bender(')  plaidi^  dans  ce  sens  :  il  s'agit  d'nn  malade  ayant  des  crises  d'épi- 
lepsie  jacksonienne  débulnnl  par  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux, 
du  cAté  gauche.  .V  l'aulopsie  on  trouve  une  lésion  unique,  à  cheval  sur  la 
stibstance  grise  el  la  substance  blanche, à  la  partie  postérieure  du  lobe  tem[(oral. 

Voyons  maintenani  où  se  trouve  l'aire  corticale  des  mouvements  de  la  niK/i/r 
et  du  tronr.   Les  auteurs  sont  en  désaccord  sur  ce  chapilnv 

Déjà,  en  IS7(I,  Frilsch  el  Hilzig  plaçaient  le  centre  des  mouvemenis  île  la 
nuque,  chez  le  chien,  sur  la  convexité  du  i/yrux  préfrontal.  Les  muscles  du  dos, 
de  la  queue  el  de  l'alidomen  se  coniractaient  quand  on  excitait  une  région  voi- 
sine de  la  précédente.  Munk  localise,  chez  le  singe,  le  centre  des  mouvements 
de  la  nuque  cl  du  Ironc  sur  le  lobe  frontal  el  admet  deux  cenli-es  distincls, 
celui  de  la  nuque  étant  situé  plus  en  arrières  que  celui  du  lionc.  En  <>\lirpanl 
unilaléralemenl  le  lobe  frontal,  chez  le  singe  el  chez  le  chien,  il  eonslale  du 
côb'"  (q)posi'>  l'absence  de  courbure  du  rachis.  En  enlevani  les  deux  lobes  fron- 
taux, le  rachis  devient  immobih-  des  deux  côtés  (>l  l'ail  voussure.  L'excilalion  de 
la  face  supérieure  ou  interne  d'un  lobe  frontal  provo([ue  un  mo\n(>nienl  de 
courbure  latérale  de  la  <-olonne  vertébrale,  tlu  côl(''  o|ipo'~i'>  <i',ibonl  cl  cu-iiilc 
du  côlé  correspomlaiit.  Clonnne  Munk,  Wernieke  athnel  cpie  le  centre  ^r  la 
nu(pi<'  siège  dans  le  lol)e  frontal  et  il  le  localise  en  avant  tU\  liei's  moyen  de  la 
frontale  ascendante.  Grosglick  est  \eiui  n''cenuii(^nl  continuer  les  riM-liei'ches  de 
Munk  dans  leurs  points  essentiels.  Cet  auteur,  en  e\tir|)nMl  im  lobe  froidal.  a 
pu  constater  du  côlé  opposé  des  troubles  sensitil's  el  inoleiu's  de  la  nncpie  cl  du 
Ironc,  qui  disparaissaient  progressivement  et  conq)lèt('ineid  <'n  Irois  mois. 

Quelques  observai  ions  clinitpies  s(Mnblenl  phiider  (^i  laveur  de  celle  llK'iu'ie 
Chez  un  malade  dont  la  li'^le  étail  inclin<'c  forlement  ena\anl,  llil^ig  put,  en 
I8'J!2,  diagnosli(piei-  une  h'sion  du  lobe  fiout.d  el  l'inlei-venlion  vint  lui  doinn-r 
raison.  Chez  un  malade  de  l'^-aenkel.  qui  pi'(''sciil.iil  comme  signe  |)rédomiuanl 
une  raideur  extrême  de  la  nui  pie  et  nue  di'>\  ialiou  ;'i  di'oile  de  la  IT'Ie  el  des  \  eux. 
l'aulopsie  révéla  une  hémorragie  corticale  de  rin'MHisphèrc  gauidie.  au  niveau 
de  la  jiarlie  ]iosléi-ieure  des  deuxième  et    IroisièuK^  circonvobilions  frontale-. 

Mais  11'  siège  pri'M'i<inlal  du  ciMiIre  des  iimu\cmenls  de  la  nucpie  el  du  trcuu' 
n'est  acce[)l('  ni  |)ar  l''errier,  ni  ])ar  llorsley.  Sclia'fer,  Un\ciiiclil ,  Kusick,  etc. 
Ilor'sley  el  Sclia'fer  ndiit  obserxc'-  aucun  trouble  nioleur  du  Ironc  <'onsi''cutive- 
menl  à  l'ablalion  uni  ou  bilaliTale  du  lobe  l'roidal  l'iiez  le  singe.  Pour  eux,  le 
ceidre  de  la  musculature  ilii  tronc  occupe  l(i  i/ijriis  iiKirnirviHx.  Pour  Linxcrriclit 
el  Kusick.  ce  centre  si^  tro\ive  situé,  entre  les  centres  d(>s  nu'mbres  antérieur  et 
posli''rieiii'.  <nr  la  face  exiern:'  An  gvriis  sigmoïde  posli''rieur. 
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Rolhmann  a  repris  les  expériences  d"Unverri(?lit  el  de  Kusick,  en  cxlirpaiil  et 
en  excilanl  les  centres  des  membres,  et  vu  que  la  musculature  du  tronc  restait 
entièrement  intacte.  Il  conclut  :  «  1"  la  région  des  extrémités,  localisée  sur 
l'écorce  cérébrale  dans  les  circonvolution»  rrntrales,  n'a  nunin  rapport  avec  la 
musculature  du  lronc\  2°  les  courbures  de  la  colonne  vertébrale,  observées  con- 
sécutivement à  Fexcilation  électrique  de  ces  régions,  sont  toujours  provociuées 
secondairement  par  la  l'orte  contraction  du  muscle  iléo-psoas  ou  de  la  muscula- 
ture (le  lomoplale  sans  la  moindre  participation  des  muscles  du  dos.  »  Somme 
toute,  Rotlimann  a  confirmé  les  opinions  de  Munk. 

La  plupart  des  auteurs  pensent  que  la  représentation  corticale  des  muscles 
du  Irouc  et  de  la  nuque  est  bilatérale.  Cette  opinion  n'est  pas  partagée  par 
Schader,  Beevor  et  Horsley  qui  n'acceptent  que  la  représentation  unilatérale 
dans  l'hémisphère  opposé. 

Le  centre  cortical  des  mouvements  volontaires  du  lanjnx  (ou  de  la  ■phona- 
tion), soup(:onné  par  Munk  avec  «  une  sûreté  presque  mathématique  »,  comme 
dit  Krause.  son  élève,  a  été  déterminé  par  ce  dernier.  Il  siège  dans  une  aire 
(•urlic,il<>  (lui  hii  est  commune  avec  les  centres  des  mu><cles  antérieurs  du  cou  et 
<lu  pharijux  cl  occupe  exactement,  chez  le  chien,  ïisthoie  ou  pied  du  gyrus  pré- 
crucicd.  D'après  Krause,  l'excitation  unilatérale  de  ce  centre  produit  l'adduction 
bilatérale  des  cordes  vocales,  en  même  temps  que  l'ascension  du  larynx  et  des 
mouvements  de  déglutition.  Son  ablation  unilatérale  ne  produit,  par  contre, 
aucun  trouble  appré('iable,  mais  son  abblation  bilatérale  provoque  des  trouliles 
de  la  voix:  les  chiens  ne  peuvent  plus  aboyer  du  tout  ou  bien  n'émettent  que 
des  gémissements  et  des  petits  sons  aigus,  d'ordre  réllexe.  analogues  à  ceux 
de  jeunes  chiens. 

Les  recherches  de  Krause  ont  été  répétées  et  confirmées  par  Semon  et  Hors- 
ley. Masini,  qui  l'ecule  notablement  les  limites  de  l'aire  de  Krause.  pense  que  le 
centre  laryngé  d'un  côté  innerve  la  corde  vocale  du  côté  opposé:  il  ne  nie 
cependant' pas  tout  rapport  avec  la  corde  vocale  homologue.  Wollenberg(')  a 
publié  un  fait  clinique  favorable  à  cette  manière  de  voir. 

F.  Klemperer  a  constaté,  comme  Krause,  Semon  et  Horsley,  que. l'excitation 
unilatéiale  du  centre  cortical  laryngé  amenait  toujours  l'adduction  bilatérale 
des  cordes  vocales  et  que,  par  contre, son  extirpation,  même  bilatérale,  n'avait 
aucun  etret  sur  les  mouvements  des  adducteurs  et  sur  la  phonation.  Onody, 
qui  a  fait  les  mêmes  constatations,  place  le  centre  de  la  phonation  dans  les 
tubercules  quadrijumeaux  postérieurs.  Enfin,  un  élève  de  Bechlerew,  Iwanow{') 
a  repris  cette  question  des  centres  des  mouvements  des  cordes  vocales  et  de 
l'émission  de  la  voix,  dans  l'écorce  cérébrale  et  dans  les  ganglions  sous-corti- 
caux. Il  est  arrivé  aux  conclusions  suivantes  :  l'excitation  unilatérale  de  l'aire 
de  Krause  amène  l'adduction  des  deux  cordes  vocales  (fermeture  de  la  glotte) 
avec  une  émission  de  voix  et  accélération  de  la  respiration.  La  destruction 
unilatérale  de  ce  centre  phonateur  cortical  n'a,  chez  le  chien,  aueuiu'  influence 
appréciable  sur  les  mouvements  des  cordes  vocales  et  sur  la  phonation;  sa 
destruction  bilatérale  entraîne  la  suppression  de  la  phonation  consciente:  la 
phonation  réflexe  persiste  seule.  11  y  a.  en  elTet,  des  centres  réflexes  de  la  phona- 
tion dans  le  thalamus  et  dans  les  tubercules  quadrijumeaux  postéiieurs.  Et 
Iwanow  ajoute  que  la  destruction   du    centre   phonateur  cortical  amène  une 
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d(''gén(''riilioii  (IcxoikImiiIc  des  fibres  situées  à  proximité  du  ^eiiou  de  la  capsule 
interue.  eu  a\aul  du  faisceau  pyramidal,  qui  se  conliuueut  dans  le  ruban  interne 
et  dans  les  pyramides  cl  se  dii'igenl  vers  les  noyaux  du  bulbe  des  deux  cùLés. 

I)ans  l'aire  de  Kraiise  la  partie  antérieure,  d'a])rès  Beevor  et  Horsley,  appar- 
tiendrait à  radduclion  des  cordes  vocales;  l'excitalion  de  la  partie  postérieure 
de  celte  aire  amènerail  en  même  temps  des  mouvements  du  pharynx;  l'exci- 
lation  des  |)oints  voisins  produirait  Télévalion  ou  rabaissement  du  iarvnx,  ou 
bien  des  mouvemeuLs  d(^  déglutition  et  de  mastication. 

En  somme,  les  physiologistes  ne  sont  pas  absolument  d'accord  sur  les  fonc- 
tions du  centre  phonateur  cortical.  D'autre  pari,  les  observations  analomo-cli- 
nif[ues  n'ont  pas  fait  une  lumière  complète  sur  le  rôle  de  ce  centre  chez  lliomme, 
—  ou  sail  ([ue,  chez  riiomme,  le  centre  absolu  occupe  la  moitié  antérieure  de 
l'extrémité  inférieure  <le  la  frontale  ascendante  —  et  elles  ne  sont  pas  toujours 
conformes  aux  domn-cs  de  la  [diysiologie. 

l'anni  les  l)-iiiiii/fx  de  In  phiinatian  par  lésion  ci''rcbrale,  le  di'faul  d'émission 
de  la  vni.r  proprement  dite  mérite  une  menlion  s[)éciale.  Lorsqu'on  |)ai'le  à  voix 
basse,  c'est-à-dire  en  articulant  sans  que  la  voix  résonne,  le  larynx  n'intervient 
que  dans  une  1res  faible  mesure.  Les  cordes  vocales  ne  vibrent  pas,  ()i-  on  ne 
connaît  pas  dalVections  circonscrites  des  centres  ccu-ticaux  c[ui  su[)primenl  la 
fonction  vocale  pioprcnK'ut  dite  sans  compronudlre  gravement,  du  même  couj), 
Y  articulation  dévolue  aux  muscles  de  la  bouche,  du  pharynx,  de  la  langue,  du 
palais  et  des  lèvres.  En  d'autres  termes,  il  n'est  [)as  absolument  démontré, 
jus(|u'à  présent  du  moins,  qu'il  existe  un  centre  fonctionnel  cortical  des  .sons 
laryngés  coordonnés.  Tout  porte  à  croire  ((ue  si  l'hémisphère  renferme  des 
organes  moteurs  des  cordes  vocales  —  et  cela  ne  peut  être  mis  en  doute  —  les 
organes  dont  il  s'agit  sont,  sinon  entièrement  confondus,  du  moins  étroitement 
associ<'s  avec  ceux  de  l'articulation.  Ils  peuvent  n'être  pas  les  mêmes;  mais  ils 
touchent  de  si  près  ces  derniers  t[u"une  lésion  de  ceux-ci  doit  presque  falalemenl 
supj)rimer  ceux-là. 

(liiez  les  hi''miplégi(|ues  en  parliculier,  lorscpie  l'art icidalion  des  mois  est  dif- 
ficile, l'émission  de  la  voix  est  le  plus  sonvcrd  défectueus(\  ('■Iranglée,  spasmo- 
dique,  Iremblolante,  suspirieu.se,  hoqueleuse.  Qu'en  faut-il  conclure  ?  Que  le 
centre  laryngé  cortical  esl  altéré  et  que  la  moitié  de  la  glotte  correspondant 
audit  centre  cortical  es!  ])aralysée  ou  contracturée  ?  Nous  disons  la  inoiliii  de  la 
ijlolte,  et  non  pas  seuicmcnl  la  corde  vocale,  afiendu  (pi'on  ne  peut  concevoir  la 
fonction  vocale  comme  l'aiianage  exclusif  du  muscle  thyro-arylénoïdien.  Dans 
les  innombrables  m((dalil(''s  de  la  voix,  dans  son  timbre,  dans  sa  tonalité,  dans 
sa  force,  il  faut  admcllrc  une  complexit<'  jihysiologiipie  de  I,)  lolalilé  des  mem- 
branes et  de  la  musculalure  du  larynx  et  des  organes  accessoires,  ((ue  l'analyse 
expérimentale  esl  encore  impuissante  à  nous  cxpliipu'r.  A  l'étal  morbide  que 
nous  signalons  <-orres|iond,  par  conséquent,  un  Irouble  dans  l'activilé  de  la 
moitié  de  l'orilicc  glolli(|ue.  Dans  certains  cas,  il  faul  bien  le  reconnaîli-e  aussi, 
alors  même  ([ue  la  face  loul  enlière  —  moins  le  facial  sui)éi-ieur  — esl  para- 
ly.sée  ou  coniracturée,  la  phonation  esl  encore  possible.  Cela  lient,  sans  aucune 
hésitation,  à  ce  fait  (pu>  les  deux  moitiés  de  la  glotle  sont  innervées,  chacune, 
par  les  deux  luMuisphères.  Si  l'un  des  deux  centres  luMuisphériqucs  fait  di-faut. 
le  ceniri'  de  I  aniic  hémisphère  suffit  en  grande  parlii-  à  la  lâche.  Il  s'ensnil  (pie 
rintensib'  du  son  glolliqne  e><l  sim|ilement  amoindrie.  Et  si,  comme  luins 
venons  de  le  signaler,   la   \(ii\  esl   altérée,  si  les  deux  moili('s  de  la  giollc  ne 
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vibrent  pas  à  1  unisson,  c'est  que  le  sujet  |iiirl(Mir  de  la  h'-sjon  a  une  (Ic'cu^saLion 
illégale  de  ses  fibres  nerveuses  laryngées. 

Conti-airement  à  F.  Franck.  Krause  aTlirnie  l'exislence  <rune  zone  p-ycho- 
niolriee  pour  le  larynx,  et  les  expériences  très  déTiionsIralives  de  Senum  el 
llorslev  prouxcnl  que  i-etle  ZDue  peut  être  localisc^e.  chez  le  singe,  au  niveau 
lie  la  |)ar(ie  aniérieui'e  du  jiied  de  la  IVonlale  asecndanle.  !)(>  rares  obserxalious 
cliniques,  (>nlre  autres  celles  de  (iarel,  de  Miuizer.  de  Rossbach  el  d'Kiseulohr, 
iHabllsseul  la  réalilé  de  cette  loi'alisjilion  curlicale  clu'Z  l'IiDuinie  el  du  li-ajel 
(les  fibres  capsulo-pédonculaires  quelle  projette  vers  le  bullie.  Deux  aul()|)sic>s 
de  Déjerine  nous  renseigueni  encore  plus  exactement  :  le  centre  cortical  laryngé 
occupe  la  pai'lie  inrcrie\ue  de  la  frontale  ascendante.  c'esl-à-<lire.  d'une  façon 
[irécise,  la  portion  de  cette  circonvolution  qui  est  située  en  anière  du  sillon 
praM-olandi([ue  inférieur  et  que  nous  avons  appelée  opercule  fnuiliil.  Ouant  à 
soutenir,  conformémenl  à  l'oiùnion  de  Senion  el  Horsiey,  que  les  centres  laryn- 
gés des  deux  héuiisplières  se  partagent  égalcmfnt  la  fonction  motrice  des  deux 
moitiés  ou  de  la  tolalitc-  de  la  glotte,  cela  nous  p;u"aît  impossible,  en  ce  qui 
concerne  IhomniR.  Nous  venons  de  dire  en  efl'et  qu(;  certaines  observ;dions 
irhémiplégie  (•(■rébralo  mentionnent  des  troubles  de  la  fonction  vocale.  El  cepen- 
daul.  il  faut  le  reconnaître,  les  paralysiçs  unilatérales  d'une  corde  vocale  consé- 
luliveiuenl  à  une  hémiplégie  cérébrale  sont  vérilablement  exceptionnelles. 
Simcrka(')  a  examiné,  àcel  ("gard  t-Ti  hémiplégiques  i[u,i  par  l'existence  soit  de 
li-oubles  du  langage,  notaïunienl  de  dysarlhrie,  de  dysphagie,  soit  de  paralysie  du 
\oile  du  palais,  semblaient  deviiir  olVrir  des  troubles  laryngés.  Chez  19  de  ces 
malades  il  n'a  ol)ser\t''  aucun  troulde  des  mouvemenis  d(>s  cordes  \ocales;  ciiez 
t  autres.  ilya\ail  (piehpies  I  roulrles  de  la  corde  vocale  (droite),  (|ui  ne  s'éloignait 
pas  de  la  ligue  médiane  peuilant  la  respiration  el  se  mouvail  v(M's  la  ligne 
médiane,  peudani  l'intonation,  de  façon  à  empiéter  un  peu  sur  l'autre  côté. 
Simerka  déclare  (|ue  ses  recherches  soûl  confirmalixcs  de  l'opinion  de  Semon  et 
Horsiey. 

L  hypolhè-e  di'  Masini  parail  cependaul  beaiu:'ou|)  plus  conforme  aux  faits 
humains  :  chaipie  hémisphère  exercerait  une  action  prédominante  sur  la  moitié 
opposée  de  la  glotte,  non  sans  être  capable  d'actionner  plus  i'aiblement  l'autre 
moilié.  Du  reste,  jusqu'à  présent,  aucune  preuve  sérieuse  n'a  pu  èti-e  invoquée 
en  faveur  d  une  localisation  asymétrique  de  la  fondion  xocale.  comparable  à  la 
localisation  de  Broca. 

Le  larynx  est  non  seulemeni  l'organe  de  la  [ihonaliou  ;  il  est  encore  l'organe 
de  la  ri'.'ipirfitiiin  laryngée,  dévolue  aux  abducteurs  de  la  glotte.  Le  centre  corti- 
cal de  l'abduclion  des  cordes  vocales  est  très  é-tendu  et  siège  au-dessus  du 
centre  phonateur  ou  cle  l'adduction.  Son  excitation  produit  chez  l'animal  l'accé- 
lération des  mouvements  respiratoires.  Il  existe  eu  onire  sur  le  lobe  fronlal  des 
centres  de  raleulissemenl  de  la  respiration. 

Entre  le  ceuli'c  de  la  face  et  celui  du  larvn\  s'en  trouverait  un  troisième, 
toujours  au  pied  de  la  frontale  ascendante  :  c'est  le  rentre  mastiratcur.  D'ail- 
lein-s,  ce  centre  n'a  guère  été  déteruiim'-  (prexpi'-rimentalement.  «  On  n'a  i)as 
l'iicore  rencontré  d'observation  assez  pure  |ioui'  piTiueltre.  de  parla  iliiiicpic 
-l'iili'.  la  localisation  précise  de  ce  centre(-).  » 

':    lifL'UL'  .Xcwolllfj.,    ISill). 

■)  Hoix.  Rc.cuf  d':  mid.,  IS!).",  p.  4'2.S.  Taln-rculosf  mi'iiiiigéi' dn  l'.i'liilli\  l-'oi-me  lrl.uiic|iic. 
'I  risiiiiis  il'oi-iii'mc  crn'^lirnle. 
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I  jilin.  une  n'uiun  de  l'écorce,  dont  l'cxcilalion  produit  l'acte  entier  de  la  déghi- 
litinn.  a  (Hr  trouvée  par  V.-M.  Beclilei-e\v  et  P. -A.  OstaiikofT;  elle  est  située 
elle/ le  ehien  «  à  l'extrémité  antérieure  du  deuxième  sillon;  une  ligne  fictive 
i|ui  eontinuerait  en  avant  et  en  bas  le  sillon  erwcial  loniherait  au  niveau  de  ce 
i-entre.  Il  se  trouve  au  voisinai;e  du  centre  liuccal  (centres  des  mouvements  des 
angles  de  la  Ijouche)  de  Ferrier.  Un  peu  au-dessus  do  lui  se  Ironvei'ail  un  autre 
centre  en  rapport  avec  la  respiration  (')  ». 

Réllii  a  déterminé  les  centres  corticaux  et  sous-corticaux  des  iiLnuri-iiu-nl^ 
cixirJoiuti's  de  la  mastication  et  de  la  déi/lnfilion.  Le  centre  cortical  qui  est  bila- 
téral est  situé  en  avant  et  en  dehors  dn  renlre  cortical  des  extrémités  (gvrus 
sigmoïde).  Quant  au  centre  sous-corlical,  il  occuperait  la  situation  suivante  : 
0  Au-dessous  du  tlialamus  oplii'us  ou  dans  le  thalamus  se  trouve  un  organe 
central,  localisé  entre  les  (ibres  de  la  cnuronne  rayonnante  et  celles  du  pcr/»/!CM- 
h/x  cerebri,  dont  la  l'onction  est  de  d(-terminer  sous  une  incitation  volontaire, 
partie  de  l'écorce  cérébrale,  la  production  de  tous  les  mouvements  variés,  com- 
binés et  coordonnés,  dont  l'acte  de  mangeresl  la  fin,  c'est-à-dire  les  mouvements 
des  muscles  de  la  mastication,  des  lèvres  et  de  la  langue  et  ceu.v  de  la  déglutition 
qui  en  suivent  fatalement  mais  sans  (pie  ces  mouvements  cessent  d'être  une 
r(''aclion  d'ensemble.  »  Après  l'ablation  de  ce  centre  sous-cortical,  ajoute 
.1.  St)ury.  l'excilalion  des  voies  passant  pai-  le  pédoncule  cérébral  n'est  |)lus  suivie 

(pie   d'une   simple    contraction   des   muscles   masticateurs,    sans    niou\c nls 

lypi(pies  de  la  langue  et  des  lèvres,  et  sans  acte  de  déglutition. 

Nous  signalerons  en  passant  ([ne  les  centres  corticaux  de  la  faim  et  de  lu  .so<'/, 
trouvés  par  St.  Paget(-),  seraient  placés  à  l'extrémité  antéiieure  dn  jolie  lem- 
poro-sphénoïdal,  non  loin  du  nyrun  unriaaluii. 

Nous  donnons  le  schéma  de  Beevor  et  llorsley,  adopté  par  l'i-nicr.  On  v 
trouNc  une  division  très  précise  (Je  la  zone  motrice  en  aires  difl'érenles  corres- 
pondant aux  segments  du  corps  et,  (pii  plus  est,  des  membres.  Nous  n'avons 
pas  insisté  sur  ces  aires  motrices  multi[)les,  parce  qu'elles  n'ont  été  déterminées 
(pie  par  la  méthode  expérimentale  des  excitations  chez  le  singe,  delà  deniamlr 
conlirmatioii  sur  certains  points.  Ou  y  trou\e  : 

I"  Les  centres  affeclés  au   membre  inf'(''rieur  erlirlonnc's  d'avaul  eu  arrière, 

le  plus  antérieur  correspondant  au  segment  le  ])lus  su|)érieur  et  ainsi  de  suite, 

comme  si  le  memlire  inférieur  était  couc lu'- le  long  de  la  convexité  de  l'hémisphère  : 

'i"  Les  centres  du  membre  supérieur  superposés  au-dessous,   comme  si  h- 

membre  était  pendant  le  long  du  sillon  de  l'olando: 

o"  Le  centre  des  mouvements  de  la  lèteeu  avant  de  la  /une  inoliirc  propre- 
meul  dite,  au  pied  de  la  1"'  frontale  ; 

4"  Le  centre  des  mouvements  du  tronc  cpii  sont  surloul  à  la  laee  interne  entre 
ceux  de  la  cuisse  et  de  lépaule,  celte  disposition  permet  taid  la  comparaison  du 
lionhounnc  couiln''  le  long  de  I  hi'ini'-plière  ; 

.")"  Les  centres  de  la  face  éclieloiuii''s  de  haut  en  bas  et  correspondant  succes- 
sivement à  la  paupière,  puis  à  la  tiouche,  à  la  partie  inl'éi'ieure  de  la  légion 
rolandi(pie.  dont  ils  atteigiHMil  l'exi  ri'iiiiti''  (r'e-l  à  dire  la  scissuii'  de  S\l\ius), 
au  ni\('au  de  la  iiariélale  asceii<lante: 

(')"  Le  centre  des  mouvements  des  yeux  en  axant  de  la  Iroiitale  a-cendante.  au 
mi'-me  iiixcau  ; 

(')  Krvuf  unirai.,   ISir..  p.  701,  ir"Ji. 
(-)  PAiari'.   Urit.  iiwil.  jouriinl.   ISilT. 
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7"  Les  centres  du  larynx,  du  pliarvnxel  de  la  luasticalion  (oui  à  fait  à  l'extri'-- 
milé  inférieure  de  la  frontale  ascendante. 

Effets  des  lésions  irritatives.  — •  Voici  maintenant  les  concUisi«jns  de  Cliarcol 
et  Pitres  relalivemcnt  aux  léssions  irrifn lires. 

«  Les  lésions  irritatives  de  l'écorce  peuvent  donner  lieu  à  des  convulsions 
épileplilbrmes  (épilepsie  partielle,  jacksonienne  ou  corticale).  Ces  convulsions 
se  distinK'uent  d'ordinaire  très  nettement  des  convulsions  de  ré|)ilepsie  vraie. 
Elles  débutent  par  une  aura  motrice  et  peuvent  se  généraliser  ou  rester  limitées 
a  une  moitié  du  corps  (liémispasme)  ou  à  un  seul  groupe  musculaire  (mono- 
spasme). 

1  En  général,  les  lésions  susceptibles  de  provoquer  des  convulsions  épilepli- 
formes  siègent  dans  le  voisinage  de  la  i-égion  corticale,  dont  la  destruction 
coïncide  avec  la  paralysie  des  groupes  musculaires,  primitivement  convulsés  au 
début  de  l'accès.  Elles  peuvent,  dès  lors,  siéger  indiiréremment  sur  la  zone 
motrice  elle-même  ou  sur  la  zone  non  motrice,  et  il  n'y  a  pas  entre  la  forme  de 
l'épilepsie  partielle  et  la  topographie  de  la  lésion  corticale  provocatrice  de  rap- 
port constant,  comme  il  en  existe  entre  les  paralysies  d'origine  corticale  et  le 
siège  des  lésions  destructives  cpii  leur  donnent  naissance.  » 

Une  réserve  est  nécessaire.  Quoique  l'épilepsie  bravais-jacksonienne  soit  une 
forte  présomption  en  faveur  d'une  lésion  corticale,  il  est  possible  qu'elle  soit 
causée  par  une  lésion  sous-corticale  (cas  de  Dullocfi  i-t  autres  cités  par  cet 
aufcur)(').  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce  point. 

Nous  verrons  également  cpie,  d'après  Seppilli  (cité  pai'  .1.  Soury),  «  l'épilepsie 
partielle  peut  exister  même  en  l'absence  des  cenlies  moleuis  corticaux  du  côté 
opposé  ».  Ici  encore  les  corps  oplo-striés  pourraient  supjiléer  les  centres  moteurs 
corticaux,  i  II  leur  attribue  les  mêmes  propriétés  épileptogènes  et  ci'oit  (ju'ils 
peuvent  devenir  le  point  de  départ  de  convulsions  limitées  au  côté  opposé  du 
corps.  »  .Seppilli  s'appuie  sur  une  observation  personnelle  rapportée  par 
J.  Sourv.  Son  opinion  est  conforme  à  celle  de  Luciani  ol  Tamlnu-ini  (\oir  plus 
haut). 

Localisations  sensitives.  —  A  l'heure  actuelle,  il  n'est  jjIus  im|)ossible  de 
localiser  ilans  l'écorce  cérébrale  un  ou  plusieurs  centres  de  la  sensibilité  géné- 
rale. Mais  l'histoire  des  localisations  sensitives  n'est  pas  encore  définitivement 
écrite.  Plusieurs  chapitres  sont  encore  discutés.  L'exposé  de  cette  question  est 
remarquablement  fait  dans  les  travaux  récents  de  Verger  (=),  Soury(''),  Long  (>), 
et  Brécy  (■')  auxquels  nous  avons  fait  de  larges  emprunts. 

Les  localisations  sensitives  dans  l'écorce  cérébrale  sont  basées  sur  les  résul- 
tats fournis  par  la  méthode  expérimentale  et  par  la  méthode  anatomo-clinique. 

Un  certain  nombre  de  physiologistes,  en  détruisant  la  zone  dite  motrice,  ne 
constatèrent  aucun  trouble  sensitif  et  fui-ent  amenés  conséqucmment  à  recher- 
cher la  localisation  de  la  sensibilité  dans  une  autre  zone.  Ferrier  d'abord,  soit 
seul,  soit  en  collaboration  avec  Yeo,  se  lit  le  défenseur  de  celte  doctrine  et 
localisa  la  sensibilité  dans  la  circonvolution  de  l'hippocampe.  Puis  Horsley  et 
SchaelTer,  dans  un   premier  travail,   partagèrent  d'abord    cette  opinion.    Plus 

(';  Hevue  de  méd.,  18'Jl,  p.  I0'2. 

I-)  Verger.  Thèse  de  Bordeaux,  1807. 

(•"J  Sourv.  Système  nerueux  cenlruh  18'.»8. 

(')  Long.  Tliésc  de  Paris,  1800. 

(«)  Brécy.  Tlièse  de  Paris.  1002. 
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lard,  il  est  vrai,  revenant  sur  leurs  idées,  ils  admirent  que  la  sensibilité  est 
localisée  à  la  l'ois  dans  les  circonvolutions  centrales  (zone  molrice)  et  dans  le 
corps  calleux.  De  môme,  Bechtercw  place  les  centres  sensitifs  corticaux  en  dehors 
et  en  arriére  de  la  zone  rolandiciue  et  Noilmaicel  dans  le  lobe  pariétal. 

Cependant  la  majorité  des  e\[)(''rinientateurs  obtenait,  en  détruisant  la  zcnie 
dite  motrice,  la  coexistence  de  Irouiiles  moteurs  et  île  troubles  sensitifs,  et  en 
concluait  (pieles  centres  sensitil's  occu])cnt  la  même  topographie  <|ue  les  centres 
moteurs.  11  nous  suffira  de  citer  ici  les  noms  de  Ililzig,  Schilï',  Munk,  Bastian, 
Tripier.  Munlv  admet  Irois  espèc(>s  de  zones  dans  l'écorce  cérébrale,  à  savoir  la 
sphère  visuelle  dans  le  lobe  occipital,  la  sphère  auditive  dans  le  lobe  temporal 
el  la  sphère  sensible  (Fiihlsp/ini're)  qui  occupe  les  mêmes  limites  que  la  zone 
motrice  de  Ferrier. 

Il  divise,  d"autre  part,  c(^tte  sj)hère  sensible  en  six  segiuçnls  di->lmi->  au 
membre  postérieur,  au  membre  antérieur,  à  la  tète,  aux  yeux,  aux  oreilles,  au 
cou,  au  tronc. 

Pour  lui,  toute  lésion  de  la  sphère  ou  zone  sensible  amène  des  trouliles  sen- 
sitifs dans  la  région  du  corps  qui  lui  correspond.  La  lésion  est-elle  légère,  il  y 
a  des  troubles  sensitifs;  elle  est  plus  étendue,  il  y  a  des  troubles  sensitifs  et  des 
troubles  moteurs  consécutifs.  Est-elle  totale,  c'est  la  perte  des  sensations  el  des 
mouvements  corticaux  (paralysie  corticale). 

Gomme  Munk,  Bastian  affirme  l'action  primonliale  du  sens  musculaire  sur 
les  mouvements  :  les  centres  moteiu's  sont  des  centres  du  sens  musculaire,  des 
centres  de  perception  sensibles  oii  se  localisent  les  sensations  et  où  naissent 
les  idées  de  mouvement. 

11  est  vrai  d'ajouter  que  les  expérimeulaleurs  interprètent  différeuunent  les 
rapports  des  troubles  du  mouvement  et  des  troubles  de  la  sensibilité,  observés 
dans  ces  conditions  :  tandis  (pie  les  uns  sul)ordonnent  les  troubles  du  mouve- 
ment à  ceux  de  la  sensibilité,  les  autres  considèrent  ces  deux  catégoi-ies  de 
phénomènes  comme  indépendants  les  uns  des  nuires. 

Les  résidlats  de  la  méthode  expérimentale  n'ont  )ias  convaincu  tous  les 
auteurs.  Charcot  et  Pitres ('),  sel>asantsur  la  statisliipie  de  F(u-rier,  qui  comprend 
IS'i  cas  de  paralysie  motrice  corticale,  s'accompaguaul  de  (roubles  sensitifs  dans 
le  tiers  des  cas  seulement,  concluent  en  s'en  tenant  «  aux  données  puisées  dans 
l'examen  des  faits  anatomo-clinii|ues  (pu-  les  aneslhésies  d'origine  corticale 
sont  lies  |ihi'-nomènes  surajoutés,  accideiili-ls,  ne  dépendant  pas  directement 
des  lésions  de  la  zone  rolandique  el  iu"jt)uanl  auctm  rôle  palhogi''iiii|iir  dans 
la  production  des  symptômes  paralytiques.  » 

Ballet,  dans  sa  llièse  (1881),  se  rapproche  de  la  concepliim  arlnelle.  loul  en 
affirmant  que  la  zcme  sensitive  déborde  largeuieiil  la  zoiir  iiiulriie,  ainsi  qu'on 
peut  en  juger  par  l'extrait  suivant  :  «  En  somuir.  puni-  ri''siiiiiri-  la  situalion.  les 
lois  qui  nous  paraissent  régir  l'apparilion  des  li-oubles  de  la  sensibililé  loilicale. 
dans  les  cas  de  lésion  corlicale  ri'cenle.  puurraient  se  formuler  ainsi  : 

«  Lésion  du  lobe  i'ronlalda  Iriinlale  a-reiiihiiile  rxeeplée)  :  pas  de  Irnubles 
de  la  sensibililé; 

«  Lésion  des  circonvolutions  uioli'ii-e-  :  anc^lhr'-^ir  lialiiliirlle  Miai<  pen  mar- 
quée et  passagère: 

«  Lésion  des  circonvoluliiui<  oiTipilii-s|i|ii'iii>iilales  :  aiiestliésie  possible,  excep- 

('>  Cii.VEicDT  Pt  PiTiucs.  C.iMilrcs  iiiutc'ur-i  riir-|lr,ni\  rlic/  I  lM)iiiriii\  Uililiolhciiiif  Chun-til- 
Deliove,  IS'.ll. 

IBRISSAVD  cl  SOUQUES  ] 


-1\  MALADIES  llE  l.'ll  liMISl'ilKIiK  CKKKUliAL 

lioiiiii'lli'  ri  (Lins  tous  les  cas,  comme  précéili'iaiiH'iil.  légère  el  Iransitoii'e  : 
«  Enfin,  lésion  à  la  fois  des  circonvolulions  motrices  el  des  pariélo-occipilo- 
spht'noiilales  :  anesthésie  beaucoup  plus  prononcée  et  probablement  plus  du- 
rabl<',  (1  aiilanl  ]ilus  prononcée  en  règle  générale  que  la  lésion  est  plus  étendue.  » 
La  plupart  des  auteurs  admettent  la  superposition  des  centres  moteurs  et  sen- 
silil's  dans  la  ■<plièrr  gensitiro-ziiotrirc.  A  cùlé  du  nom  de  Tripier  qui  doit  être 
cité  en  boiuic  place,  tant  à  cause  de  ses  observations  anatomo-cliniques  que  de 
ses  recherches  exp(M-imentales.  il  faut  lilci-  ici  Golgi,  Tamliurini  el  Luciani, 
Seppili.  Exner  et  Peliina. 

Lisso  conclut  de  ses  recherches  que  «  chez  1  homme  aussi,  la  zone  sensitive 
(la  Fuhlsphaere  de  Munk)  est  identique  aver  la  zone  molrice,  comme  Texpéri- 
menliilion  ])hysiol()gique  lavait  déjà  établi  sûrement  chez  les  animaux  ».  De 
même  Starr  c'ci-il  :  «  On  [)cul  dans  les  cas  de  lésions  intéressant  Técorce  céré- 
brale observer  des  troultles  de  la  sensibililé  généi'ale  portant  sur  ses  divers 
modes  (toucher,  douleur,  température,  noiion  de  position).  Ces  troubles  indiquent 
la  localisation  de  la  lésion  dans  les  circonvolutions  centrales  (frontale  et  parié- 
tale ascendantes)  ou  les  parties  avoisinantes  du  lobe  pariétal  ».  Mais  c'est  surtout 
Dana  qui,  en  ISSS  et  en  1894,  a  réuni  le  plus  d'arguments  probants  en  faveur  de 
cette  opinion.  Pour  lui  la  zone  sensitive  déborde  la  zone  motrice. 

Les  oljservalions  de  Knapp,  Darkschewitsch,  Madden  sont  très  suggestives. 
Déjerine(')  défend  également  l'opinion,  à  propos  d'une  observation  anatomo-cli- 
uique,  que  «  la  moliililé,  la  sensibilité  générale  ainsi  que  le  sens  musculaire  ont 
une  seule  el  même  localisation  corticale  ».  11  s'appuie,  pour  formuler  cette  con- 
<'lusion  siu'  ce  fait  que,  chez  son  malade,  les  sensibilités  cutanée  el  musculaire 
{■■taienl  alleintes  proporlionnellenjent  à  la  niotriciti'. 

Il  est   donc  admis  aujoui-d'hui  par  la  grande  majorité   des  auteurs  que  des 
h'sious,  localisées  à  la  zone  dite  motrice,  produisent  des  troubles  sensitifs.  Mais 
la  zone  sensitive  ne  dépasse-t-elle   pas  les  limites  de  la  zone  motrice  et  n'em- 
pièle-l-elle  pas  sur  le  lobe  pariétal,  et  spécialement  sur  le  lobule   pariétal  infé- 
rieur, connue  le  pensent  Sacks,  Redlich,  V.   Monakow,    Biuns?    C'est  là   une 
question  à  laquelle  répondent   par  l'affirmative   un  certain  nombre  d'observa- 
teurs.   Redlich    [lublie    une   vingtaine   de   cas    favorables   ;   hémiplégie    légère 
avec  troubles  très  marqués  des  sens  mus<ulaire  et  stéréognostique  par  suite 
d'une  lésion   du   lobe  pariétal  (surtout   du  gyrus  supramarginalis).    11  est  vrai 
(pie.   dans  la  plupart  de  ces  cas.   la  pariétale  ascendante  était  tou(;hée.   Dans 
une  ol)servation  de  Bruns,  il  s'agit  dune  tumeur  comprenant  le  lobe  pariétal  et 
provoquant  des  troubles  du  sens  muscidaire  et  de  la  sensibilité  cutanée.  Bruns 
[)ense  <|ue  l'anesthésie  et  l'ataxie  dépendaient  de  la  lésion  de  cette  région  parié- 
tale; il  cniirail  volordiers  (pie  si  la  frontale  ascendante  est  motrice,  la  pariétale 
ascendante  est  mixte  el  la  pariétale  inférieure  exclusivement  sensitive.  Dans  un 
travail  récent,  Verger(-)  s'exprime  en  ces  termes  :  «  La  zone  p.sycho-motrice,  dont 
on  peut  délimiter  les  limites  et  qu'on  peut  diviser  en  régions  par  l'étude  des 
excitations  électriques,  ne  peut  être  considérée  absolument  comme  la  zone  sen- 
sitive de  la  moitié  opposée  du  corps.  En  réalité,  elle  paraît  être  le  lieu  où  sont 
pert'ues  el  conservées  dans  la  mémoire  les  sensations  ([ui  concourent  à  fornu^r 
les  représentations  motrices,  dont  les  représentations  tactiles  constituent  un 
cas  pailicnlier.  (-'est  le  centre  des  images  motrices  et  tactiles.  .Mais  les  sensa- 

(')  Dkjiïrine.  Revue  neiirol.,  IXi».".. 
(-)  VEi!!a;ii.  Arrli,  rfén.  île  mM.,  lillMt. 
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lions  moins  dillércnciées  ilc  douleur,  ilc  loin  pi' ni  tu  ce  cl,  dans  une  coiiainc 
niosuro.  les  sensations  tactiles  non  dilïérericii'-es  des  régions  autres  ([iie  les  cxlré- 
niih's  ullinu's,  paraisseni  devoir  èlre  peieues  conrusénient,  indépendamment  de 
ees  zones  corticales  el  prolialileuieul  dans  les  cenlres  sous-corticauN;  ipii 
restent  à  déterminer.  » 

On  sait  ([ue  Flechsig  distingue  deux  zones  dans  l'écorce,  suivani  ([u'elli'- 
('•melleul  ou  non  des  fibres  de  projection  :  la  zone  des  centres  de  projection  ou 
sensorielle  et  la  zone  des  centres  d'association  ou  inlellectuelle.  Dans  la  pre- 
mière il  localise  :  la  splière  UK-lilr  {h'driirrfii/iUphtrre)  ([ui  correspond  à  la  zone 
dite  motrice,  la  sphère  olfactive,  la  sphère  visuelle  et  la  sphère  auditive.  Sous 
l'iniluence  de  critiques  multi|iles,  Fleclisig  a  reconnu  que  les  centres  d'associa- 
lion  émettaient,  eux  aussi,  quelques  libres  de  projection  qu'il  leur  refusail  pri- 
mitivement. Ouoi  qu'il  en  soit,  celle  théoi'iedt»  Flerhsig-  n'a  pas  jeté  de  lumière 
nouvelle  sur  la  question  ([ui  nous  occupe. 

De  son  côté,  la  chirurgie  crânienne,  grâce  à  la  trépanation  et  aux  recdierches 
(pi'ell(>  permet  chez  rhomme  lui-même,  a  apporté  une  contribution  extrême 
meiil  précieuse  à  la  solulion  de  celle  (piestion.  On  a  pu  électriser  la  zone 
sensilivo-niotrice  en  ces  dill'erenls  cenlres,  en  exciser  une  ]iorlion  cl  observer 
les  résultats  produits  (Bartholow.  Dana,  Ranson).  à  savoir  des  troubles  moteurs 
et  sensitil's  superposés  dans  un  même  <-n\r  du  corps  ou  dans  un  même  segment 
de  ce  côté.  Dana(').  Ilenselieul-)  ont  cité'  des  faits  dans  lesquels  on  voit  une 
lésion  traumati([ue  crânienne,  limitée  à  un  dé|iartemenl  du  territoire  moteur, 
anu'ner  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  prédominants,  sinon  localisés  dans  la 
rc'gion  du  corps  qui  correspond  à  la  localisation  corticale. 

11  n'est  pas  jusqu'à  l'anatomie  normale  qui  n'ait  récemmenl  euidribui'-  à  éluci- 
der le  pi'oblènie  en  question,  en  |in''i-i>-aid  la  lerminaison  corticale  îles  libres 
sensilives.  «  En  somme,  dit  Hrécy(''j,  les  anatomisles  semblent  s'acc()rdei'  pour 
ideulilier  les  zones  motrice  et  sensitive.  La  sensibilité  occupe  les  circonvolutions 
rolandiques  et  peut-être  d'autres  encore,  si  certains  centres  moU-urs,  comme 
ceuxde  l'œil,  sont  en  dehors  des  cii-convolutions  eenirales.  Toutes  les  espèces 
de  sensibilité  (tactile,  thermicjue.  doidourer.se,  musculaire)  pour  le  tronc,  les 
membres,  la  tête  (certainement  dans  le  domaine  d("-  trijumeaux,  iirobablement 
pour  la  langue,  le  ])liarynx,  le  larvux)  soni  repartie-  en  ceMlrc^  --econdaires 
identi(|ues  à  la  motricité.  » 

Peut-on,  à  l'heure  actuelle,  aborder  un  côte''  pin- ibMical  du  problènie  et  <lire 
dans  ([uelle  couche  de  cellules  ou  <laîi--  (pielles  cellules  siège  la  sen-ibiliti' ?  fine 
hypothèse  est  toujours  permise.  «  Dan-  l'écorce  cérébrale,  une  eomlie  nerveuses 
snperlicielle  est  réservée  à  la  sensibilih'  ronseiente.  tandis  i\n  nue  couche  plus 
profonde  est  attribuée  aux  fonctions  di'  la  inotililé  dite  \  olonlaire...  I.e-  oi'ganes 
de  la  sensibilité,  en  \ei-lu  même  <le  leur  prédestinalioii  l'onel  ionnelle.  sonI  plus 
voisins  de  la  surface  ([ue  de  la  |)rol'oudeur  :  ils  soid  erlddeiniiques.  tandis  tpie 
les  organes  moleurs  sont  m(\soderuiiipies. 

Les  centres  de  la  sensil)ilit(''  corticale  (Uil  les  mêmes  locall-al  ion-  analo- 
mi(pies  que  les  cenlres  de  la  inotiliti',  lopographi(|nement  parlant,  i- est-a-dire 
(pie  la  sensibilité  pour  un  rneuibi'e  ou  pour  un  segment  de  inembi'e  a  la  même 
repr(''-enlat  iiiu   cortieale   (pii'   la    inohiile  puiir  ee   membri'  ou   pour  l'C  segment 

(')  Dana.  .lomn.  uf  ncri}.  itinl  /iic/i/.  fitseascî,  1X88  et   IS;i4. 

(-)  IIknscmkn.  I\liii.  iinil.  iiD'il.  Ijritnigc  ztir  pnchol.  id's  (icliini".  l.S'.K). 
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(k-  membre.  La  seule  dillércnce  consiste  en  ce  que  celle-ci  et  celle-là  ne  corres- 
pondent pas  à  la  même  couche. 

Il  n"y  a  point  à  spécifier  encore  laquelle  des  cinq  couches  île  Meynert  joue 
un  rôle  prépondérant  dans  les  actes  moteurs  ou  dans  les  phénomènes  sensibles. 
Notre  devoir  en  l'absence  de  preuves  matérielles  est  de  réserver  la  question  pour 
ravenir(').  » 

Les  expériences  de  NegVo  et  Oliva.  l'oljservation  de  Perrero  et  Galeazzi  plai- 
dent en  faveur  de  cette  hypothèse.  Xegro  et  Oliva  excitant  la  zone  sensitivo- 
motrice,  chez  une  femme  trépanée,  obtinrent  des  troubles  sensitifs  par  une 
excitation  faible  et  des  phénomènes  moteurs  par  une  excitation  forte.  Dans  les 
cas  de  Perrero  et  Galeazzi,  il  s'agit  de  paralysie  faciale  inférieure  accompagnée 
d'anesthésie  par  compression  d'un  caillot  sanguin.  Dans  la  partie  inférieure,  oii 
la  compression  était  forte,  il  y  avait  paralysie  faciale  et  anesthésiei  dans  la  par- 
lie  supérieure,  oii  elle  était  faible,  il  n'y  avait  qu'hémianesthésie  sans  troubles  du 
mouvement  des  membres.  Horsley  admet  la  superposition  suivante  :  sensibilité 
tactile  dans  les  couches  superficielles  de  Fécorce,  sensibilité  musculaire  dans 
les  couches  moyennes  et  motricité  dans  les  couches  des  cellules  j)yramidales. 
Pour  Mouratow,  la  lésion  des  fibres  arciformes  qui  unissent  entre  elles  les  cel- 
lules de  la  zone  sensitivo-motrice  détermine  les  altérations  du  sens  musculaire. 

Qiu^lle  opinion  convient-il  de  se  faire  de  la  notion  des  centres  sensil  i  vo-moleurs 
et  de  leurs  rapports?  «  Peut-être  l'avenir,  dit  J.  Soury(^),  appartient-il  à  la  doctrine 
(}ui  considère  la  zone  motrice  comme  ime  manière  de  surface  sensible  dont  les 
réactions  provoquées  seraient  identiques  à  des  réflexes.  F.  Franck  incline  tléci- 
ilément  vers  la  théorie  de  l'inlluence  réflexe  et  ne  voil  dans  la  zone  motrice  assi- 
milée à  une  surface  sensible  périphériipie  que  le  poiiil  de  di'parl  des  incitations 
motrices  volontaires,  l'appareil  incitateur  des  réactions  motrices  volontaires, 
dont  les  véritables  appareils  motetu's  ou  d  exécution  sont  les  cellules  nerveuses 
motrices  du  luilbe  et  de  la  moelle.  Psychologiquement,  a  écrit  Gley,  ces 
organes  de  lécorce  apparaissent  comme  des  centres  de  représentation  des  divers 
mouvements  cpii  déterminent  la  véritable  action  motrice  par  un  mode  assimi- 
lable au  mécanisme  purement  réflexe.  Ces  organes  de  l'écorce  sont,  pour 
F.  Franck,  des  centres  d'association  volontaire  plutôt  que  des  centres  moteurs 
proprements  dits.  » 

«  Quant  aux  faisceaux  pyramidaux  cpii  parlent  également  de  ces  régions  et 
dont  la  nature  motrice  est  généralement  admise,  il  faut  bien  s'entendre.  Tout  ce 
que  l'on  sait,  c'est  tjue  les  excitations  propagées  par  le  faisceau  rubané  de  Reil 
à  l'écorce  des  circonvolutions  centrales  (voie  ascendante  sensitivc)  sont  trans- 
mises par  la  voie  des  pyramides  (voie  descendante  dite  motrice)  aux  cellules  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle  épinière,  origine  des  nerfs  moteurs  qui  vont  se 
distribuer  aux  muscles.  .\près  F.  Franck  et  Gley  et  avec  Otto  Hôsel,  j'estime 
qu'on  pourrait  aussi  bien  appeler  sensitive  la  voie  des  pyramides,  car  elle  ne  fait 
que  propager,  elle  aussi,  comme  les  prolongements  des  cordons  postérieurs,  les 
excitations  sensitives  parvenues  à  l'écorce  des  circonvolutions  centrales.  Seule, 
la  direction  du  courant  nerveux  difl'ère.  ascendante  là,  descendante  ici.  Si  celle 
conception  est  juste,  les  circonvolulions  si  longtemps  dénommées  motrices, 
(écoles  italienne  et  française)  ne  doivent  être  appelées  que  sensitives  (Fuhls- 
phtere  de  Munk).  » 

(')  Briss.\ud.  I.erons  sur  les  mal.  du  xijst.  uerceux  189Ô-1804. 
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Sensibilités  spéciales.  —  Nous  commençons  par  les  sens  dont  les  centres 
soni  les  moins  coiiuiis.  L'élude  des  centres  de  la  vision  et,  de  Taudition, 
mieux  étudiés,  nous  conduira  à  une  première  élude  sommaire  ties  centres  du 
lani;at;-e. 

Olfaction  et  goût.  —  «  On  ne  connail  acluellemcnt,  disent  François  Franck 
el  l'itres,  aucune  observation  précise,  suivie  d'autopsie  régulière,  dans  laquelle 
des  troubles  du  goût  ou  de  l'olfaction  aient  pu  légitimimenl  être  rappoi'lés  à  des 
lésions  limitées  de  l'écorce  cérébrale....  »  D'après  Ferrier,  —  et  ses  assertions 
ont  été  confirmées  par  d'autres  auteurs,  —  «  la  destruction  bilatérale  des  extré- 
mités antéro-inlernes  des  deu.v  lobes  temporaux  détermine  une  perte  totale  d(> 
la  perception  des  sensations  olfactive  et  gnstative  dans  les  deux  narincss  et  dans 
les  deux  côtés  de  la  langue,  en  même  temps  (|ue  les  murpieuses  nasale  el  lin- 
guale deviennent  insensibles  aux  excitations  tactiles  ».  Pour  le  centre  de  l'olfac- 
tion siu'tout,  il  semble  démontré  qu'il  siège  dans  le  SKbicuhrm  cornu  Ammnnis 
et  dans  la  région  de  rbipjiocaïupe.  D'après  Flechsig,  c'est  la  corne  (l'Aminoni\\\\ 
est  le  centre  des  sensations  olfactives.  GorsclikoH'C)  a  fait  des  expériences  sur  les 
chiens  et  est  arrivé  à  cette  conclusion  que  les  centres  proprement  dits  de  l'olfac- 
tion sont  les  cirronvohitlons  de  riiipporampe  cl  du  croclid.  En  détruisant  chez  le 
chien  le  lobe  piriforme  d(!s  deux  côtés,  il  a  obtenu  la  d(;struction  complète  de 
l'odorat:  la  destruction  unilatérale  abolit  l'odorat  du  côté  correspondante! 
l'affaiblit  du  côté  Ojiposé.  Il  n'a  pu  déterminer  chez  les  animaux  les  centres  des 
sensations  olfactives  particulières.  Les  fibres  des  nerfs  olfactifs  subiraient,  elles 
aussi,  une  décussation  partielle,  comme  les  nerfs  oi)ti((ues  et  acoustiques; 
mais,  suivant  Luciani,  les  faisceaux  directs  seraient  plus  gros  que  les  faisceaux 
croisés  :  el  cela  expliquerait  pour(iuoi  l'olfaclion  a  pu  paraître  j)arfois  abolie  du 
côté  de  la  lésion  (Ferrier). 

On  connait,  par  exemple,  des  cas,  dit  Seppilli,  <rembolie  de  l'artère  sylvienne 
gauche  dans  lesquels,  en  même  temps  que  de  rh('niipl('gie  f/?Y)//e  el  de  l'aiiliasie, 
figurait  l'anosmie  de  la  narine  t/auche.  (Ogle,  Nolla.) 

Frigerio  a  rapporté  une  oljservation  d'atrophie  de  la  corm^  d'Ammnn  gauche 
dans  un  cas  d'hallucination  d(>  l'odciral.  jSouiy.)  l)ans  une  observation  de 
H.  .lackson  et  de  Beevor,  luie  tumeur  occupant  l'extrémilé  antérieure  du  lob(! 
temporal,  les  convulsions  étaient  précédées  d'une  aura  olfactive:  odeur  abonii- 
nalile.  Dans  un  cas  d'Oppenheim,  les  hallucinations  de  l'odorat  et  du  guùl 
étaient  en  rapport  avec  nin'  luinenr'  iln  lobe  |)ari('-tal,  ayant  envahi  le  lobe  tem- 
poral. La  plupart  des  autres  obser\  allons,  celles  en  faveur  du  centre  cortical 
de  l'odorat  pèchent  par  la  base  :  elles  intéressaient  les  nerfs  olfactifs  eux-mêmes. 
De  l'examen  des  faits  classiques,  Oppenheim(-)  infère  (pu-  le  siège;  cortical  ife 
l'olfaclion  n'est  pas  encore  sûrement  ili''m(iMlr('-e. 

Ajoutons  que,  chez  les  aninuiux  ipii  ont  l'odorat  très  dévelo|)|ié  (animaux 
osmatiques  de  l'.roca),  le  grand  lob<'  limbiqne,  représenlé  chez  l'IioMune  par  les 
circonvolutions  du  corps  calleux  el  de  l'hippocampe.  |)rend  un  dévehqipement 
considérable  el  cpiil  est  airophié  chez  les  animaux  anosnialiques  comme  le 
dauphin,  ainsi  (pie  l'a  moriti-(''  /.uckerkandl. 

PdUi'  ce  ipii  es!  du  c'cnlre  du  goùl,  les  e\p('>iiences  de  .\.  E.  Slscjierbach, 
faites  <lans  le  laboratoire  du  jir'ofesseur  l'Ieclisig,  ont  pi-ouvé  (pie  la  corne 
d'.Vmmon  était  sans  ra[)poi'l  avec  lui.  fj'aulre  pari,  le  nié aideur  a  |iroibiil  la 

(')  (joRSf:nKOFF.    l'mtch..  I!)00.  (Analyse  In  llmnr  nnn-nl..  l'.llll;. 
(-)  Oi'PEMiEiM.  Die  Ge^chwùhte  des  àehini'x.  Wien,  IKiKl. 
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pciliMlii  yoùl  "  par  raiiiiiliilaliuii  dcsliliri's  le-  |)lus  postérieures  de  larouroniie 
rayonnanlc(')  ». 

"Parmi  les  cenlres  corticaux  dévolus  aux  dillérenls  sens,  les  mieux  étudiés  et 
les  plus  coniuis  sont  certainement  ceux  de  la  vision.  Leur  étude  sera  faite  aux 
articles  hémiaiiupii'.  pour  le  centre  visuel  commun,  et  aphasie  {cécité  verbale), 
pour  le  centre  visuel  verbal  :  nous  y  renvoyons  le  lecteur.  Il  nous  reste  à  rappe- 
ler ici  la  localisation  du  centre  de  l'audition. 

Audition.  Ferrier.  \\'ernicke,    Munk,    s'accordent  à  localiser  le  centre  de 

l'audition  dans  le  lobe  temporal.  Leur  opinion  a  été  confirmée  par  Onufrowicz, 
inspiré  par  Forel  et  Baginsky.  Il  a  été  prouvé  par  Flechsig  et  Bechterew  cjue  le 
nerf  cochléaire  est  en  rapport  avec  le  tubercule  quadrijumeau  postérieur  cl  par 
von  Monakow  (méthode  des  dégénérescences)  que  le  corps  yenoinllé  interne,  qui 
est  en  relation  avec  le  tubercule  quadrijumeau  postérieur,  est  également  en  rap- 
port avec  l'écorce  du  lobe  temponil.  Luciani,  qui  d'ailleurs  étend  au  delà  du 
lobe  temporal  le  centre  cortical  de  l'audilion,  pense,  contrairement  à  ilunk, 
que  les  sensations  simples  de  l'ouïe  s'anélenl  dans  des  centres  infra-corticaux. 

Lanatomie  palhologi([ue  ne  possède  guère  (pie  de  rares  observations  de  sur- 
dité proprement  dite  par  lésion  corticale.  Sliaw  a  relaté  un  cas  de  surdité  et  de 
cécité  complètes,  dans  lequel  on  a  trouvé  à  l'autopsie  une  atrophie  également 
conipiète  des  plis  courbes  et  des  circonvolutions  temporo-sphénoidales  supé- 
rieures des  deux  côtés.  «  Après  examen  d'un  cas  analogue,  W  ernicke  et  Fried- 
lander  sont  arrivés  à  la  même  conclusion  que  les  lobes  temporaux  sont  le  centre 
de  l'audition.  »  (Ferrier.  Sem.  méd..  1^9(1. ) 

Seppilli  a  trouvé,  sur  deux  cerveaux  de  sourds-mutds  de  naissance,  un  arrêt 
de  iléveloppement  des  lobes  tempoi-aux.  Sur  l'un  deux  l'atrophie  de  la  première 
circonvolution  temporale  était  particulièrement  marquée.  Il  faudrait  en  conclure 
que  l'audition  est  particulièrenu'ul  en  rajjport  avec  la  circonvolution  temporale 
supérieure,  ce  qui  est  conforme  k  l'opinion  déjà  émise  par  Ferrier(^). 

Ferrier  pensait  que  l'action  de  ce  centre  était  unilatérale  et  croisée.  Luciani, 
s'api)uvaid  sur  les  ell'ets  transitoires  de  la  destruction  d'un  seul  lobe  temporal 
et  sur  la  diiniiiulion  de  l'acuité  auditiv<>  de  l'oreille  du  côté  de  la  lésion,  croit, 
au  contraire,  ({ue  chacun  des  centres  de  l'audition  possède  une  action  bilatérale. 
«  Les  recherches  de  Baginsky,  Flechsig.  Bechterew  et  von  Monakow,  paraissent 
indi(|uer  (jue  les  fibres  nerveuses  du  nerf  acousti([ue  qui  se  rendent  au  limaçon 
proviennent  des  lobes  temporaux,  tandis  que  celles  des  canaux  semi-circulaires 
ont  leur  origine  dans  le  cervelet (^). 

Il  importe  de  distinguer  ilans  le  nerf  acousli(]ue  deuK  nerfs  dilTérents  :  le 
nerj  cochléaire  et  le  nerf  vestibulain'.  Le  premier  seul  est  en  rapport  avec  l'audi- 
tion :  né  au  niveau  du  ganglion  .spiral  ou  de  Corti.  il  est  en  connexion  avec  le  lobe 
((Muporal.  Ouant  au  nerf  veslibulaire,  né  du  ganglion  de  Scarpa,  au  niveau  des 
canaux  semi-circulaires,  il  n'entre  pas.  semble-t-il,  dans  la  constitution  de  la 
s|ilièreauditive  cl  alVecte  des  rapports  inléressanis  avec  le  cervelet.  A-t-il  quelque 
rapport  avec  l'écorce  ilu  cerveau":'  «  Nous  considérons,  dit  Bonnier('),  la  parié- 
tale ascendante,  au  moins  dans  son  tiers  inféi'ieur,  comme  le  centre  des  percep- 
tions vesl  ilmlini'i'-  fournissant  les   images   d'alliludc   iiidisjii'nsalilc  à  1  idéation 

(')  It'mte  nenriii.,  I.S'.r..  p.  '2|X,  n'  '.K 

{-)  Voir  8(,-ni.  méd..  ISKO.  !•.  i'il. 

{■•)  Ihid. 

('    15i)NNn;i!.  I,:i  |i;u-iiM;ili-  ji.sc'oniloiilo.  Sor.  ./<■   hinl..  ISlli. 
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inoiricc.  et  comme  un  cciilrc  i'x<'lii'^i\ cinciil  sensoi'icL  li'Hiiiil  sous  sa  dépen- 
il.aiice  (lii'eelo  les  iMMili'e'-  ilc  mol  i-irili'-  ;nilnmMli(]iH'  el  rodi-dcinnr'e  <itM<'-^  nhis 
lias.  . 

Jusiiu'à  présent  oa  n'a  ])as  dislini;u('  le  ccnli-c  audilif  comuuui  du  ceiili-e  de 
la  pereeption  acoustique  des  mots  dont  la  h'siou  donne  lieu  à  la  xiinlllr  l'crhalc. 

Décrite  pour  la  première  lois  pai-  Weinicke,  cetle  affection  a  éti'  étudiée 
ensnile  par  Charcot.  KnssmauU  Kaliler  et  PicU,  Nothnagel.  Naïuivn  place  le 
eenli'c  en  ([ueslion  dans  le  lol)e  /l'i/iponil  ijauclic.  ])arliculièrement  dans  la  T' 
l-^urloul  dans  ses  trois  quaris  postérieurs).  Pour  être  encore  plus  exact,  et  a)i 
lisipie  de  l'être  trop,  nous  nous  dirons  ipie  la  surdité  verbale  a  pour  localisa- 
lion  le  pied  de  la  teruporale  Imnxi'ersc,  ou  pied  du  pli  df,  passnf/e  parlétu- 
tetnporal  profond.  Cette  partie  du  manli'au  cortical  reprc'-siMite  \o  (juarl  pos- 
térieur de  la  première  circonvolutiun  temporale. 

Cette  localisation  étroite  corresponil  approximalivemenl  à  Vtiij-e  rdiiirnli-  du 
ui'if  cDcIdéaire.  «  La  situation  et  l'étendue  delà  ^jifirrc  auditive  peu\enl  élre 
encore  plus  exactement  circonscrite'^  rhe/  les  enfants  dVn\iron  <len\  mois, 
parce  que  la  radiation  du  corps  genouilK'  iiderne  se  myélinise  heauidup  phis 
tôt  que  tous  les  autres  faisceaux  du  lohe  temporal  :  ce  sont  les  deux  /////t  trmif- 
l'e/.si  lemporalex,  et  surtout  V/intérieiir.  qui  conslituent  cette  sphère.  Ces  deu.x 
circonvolutions  profondes  de  la  fnx^a  xi/lvii  n'en  sont  pas  moins  en  rapport  avec 
la  face  externe  de  la  première  circonvolution  temporale,  ou  circonvolution  de 
Wernicke,  dont  elles  forment,  en  qiu'hpie  sorte,  les  racines:  elles  s'avancent 
entre  le  bord  postérieur  de  ri«.s///"  cl  la  partie  de  la  convexité  de  celte  circon- 
viilulion  où  Xannyn  a  délimité  la  zone  de  la  sphère  sensorielle  de  l'audition. 
.Vjoutez  que  dans  tous  les  cas  jusqu'ici  connus  de  surdité  complète,  (\m-  à  une 
lésion  de  délicil  bilatérale  de  l'écorce  de  cette  sphère  chez  l'homme,  toujours 
la  lésion  des  ijuri  tran>'versi  temporale»  a  été  trouvée  lésée,  et  que  des  cas  de 
sui'dité  unilatérale  par  foyer  unilatéral  reconnaissaient  pour  cause  soil  une 
lésion  de  cette  région,  ou  de  sa  couronne  ravonnanic  ilumeiu'  du  lobe  |iari('-- 
tal),  soit  de  ses  conducteurs  dans  la  capsub"  iiderne.  Ijdin,  dans  ces  derniers 
mois,  P.  Flechsig  a  |iu  (Hablir  défiuilivenieid  que  le  i/i/rx^  Iraii^n'r'iux  anterior 
esl  la  slalion  terminale  du  m'rf  (■or/iléaire{').  » 

Il  n'y  a  ([ue  les  lésions  de  I  hémisphère  ganriic  cpii  puissent  produire  la  sui'- 
dilc  \(M'bale.  Ajoutons  que  la  sunlilé  verbale  n'est  pas  nécessaircmeni  li(''e  à  la 
lésion  du  rentre  en  question,  (pioicpi'cllc  en  rc'snlle  le  plus  sinivcnl.  Il  l'sl 
intéressaid  de  remarquer  qni^  Ic^  malades  mIIimuIs  de  -ui'dili''  Ncrbale  n Oui  pas 
de  surdité  ]iro|irement  dile,  ce  qui  scrail  en  l'axcnr  <le  larlinn  bilati-rale  des 
i-eni  rcs  audit  ifs,  opinion   sonlcnue  par  Luciain. 

11  l'anl  distinguer  du  ceidre  de  la  p(M'ce|iliou  a<'ousli(pie  i\f<  moKlei'cidre 
chargé  de  conserver  les  images  acousiiques  verbales.  Sonix  cilc  le  en-- d'un 
malade  de  Cattani,  atteint  d'amn(''-ic  M'ibale  -ans  snrdib'  \cibale.  La  légion 
sié-geait  dans  la  moitié  antérieure  du  lobe  lein])oral  gauelic.  mais  ri'speclail 
la  '1''.  Eulin,  à  n'Ar  de  la  surdilé'  \crliale.  il  l'anl  n-server  une  placi-  ;'i  la  surdité 
psycliiipu', 

K'api'ès  Munk.  cib'  pai'  Ferrier  (/or.  i-itntu].  «  la  dcslruclion  cIk'Z  le  rliien 
dune  zone,  située  à  l'exh'i'Mnih''  inir'ri<'ure  de  la  circom  obil  ion  sn|irasyl\  ieutie. 
proiluil    la   snnlili''   |)-vcliiquiv    1  animal    parail     loul    à   l'ail  -orinl  pendani   quel- 

(')  .1.  S(U  RV,  /.('  nystinnc  nerveux  eentfil.  p.   Vrill. 
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ques  semaines,  puis  il  ;i])iii-en(l  de  nouveiui  jieii  à  peu  à  leeonnaîlre  les  sons; 
les  imagées  aiidilives.  l'Ilacées  pour  un  temps,  se  reroniii'nt  ilaiis  d'autres  por- 
tions de  l'écorce  cérébrale  ». 

Kn  résumé,  le  centre  auditif  cortical  est  considéré'  comme  comprenant  au 
moin-  trois  centres  sensoriels  secondaires,  absolument  comme  le  centre  visuel, 
dans  le([uel  on  dislinarne  :  1°  le  centre  visuel  commun  dont  la  lésion  donne  lieu 
à  riiémianopie:  "2"  le  centre  des  perceptions  visuelles  verbales  dont  la  destruc- 
tion amène  la  cécité  verbale:  7>"  le  centre  des  souvenirs  des  images  visuelles, 
verbales  ou  non.  Il  s'ensuit  que  si  ce  dernier  centre  est  respecté,  un  malade 
atteint  d'hcmianopie,  par  exemple,  peut  avoir  des  hallucinations  visuelles  uni- 
latérales. Nous  reviendrons  ultérieurement  sur  tous  ces  points. 

Remarquons,  en  terminant,  que  les  centres  de  perception  visuelle  ou  audi- 
tive liés  au  langage  sont  unilatéraux,  situés  à  gauche  chez  les  droitiers,  tandis 
(lue  les  centres  sensoriels  communs  correspondants  sont  bilatéraux  comme  les 
autres  C(Mitres  sensoriels. 

Centres  corticaux  du  langage.  —  Les  centres  du  langage  que  nous  étudie- 
rons avec  détail  à  l'article  apitw'te  sont  :  les  uns  des  centres  de  réception,  voisins 
des  centres  de  la  vue  et  de  louie.  centres  dans  lestpiels  nous  emmagasinitns 
les  images  des  mots  entendus  ou  lus;  les  autres,  centres  (jui  transmettent  .nix 
centres  motevirs  proprement  <lits  les  ordres  musculaires  ijui  exprimeront  les 
mots  parlés  ou  traceront  les  mots  écrits.  Les  premiers  sont  des  centres  senso- 
riels spéciaux  ou  spécialisés;  leur  destruction  entraîne  une  «/^/lasie  sensoWe//e 
{aphasie  de  réception).  Les  seconds  ne  sont  ni  des  centres  sensoriels,  ni  des 
centres  moteurs,  à  proprement  parler.  Ils  seraient  plutôt  moteurs,  mais  spé- 
cialisés en  ce  sens  qu'ils  garden-t  les  souvenirs  ou  images  des  mouvements  à 
exécuter  dans  le  langage  parlé  ou  écrit  ;  et,  comme  ils  tiennent  sous  leur  dépen- 
dance immédiate  des  centres  moteurs,  ils  ne  manifestent  leur  existence  que 
par  des  mouvements.  Aussi  dit-on  que  leur  destruction  produit  une  aphasie 
motrice  (aphasie  de  transmission).  Ces  quatre  centres  forment  un  tout  com- 
plexe dans  lequel  peuvent  prédominer  les  aptitudes  fonctionnelles  des  uns  ou 
des  autres.  L'aptitude  prédominante  varie  suivant  l'éducation  et  la  tendance 
individuelle.  Si  c'est  le  centre  visuel  verbal,  ou  l'auditif  verbal,  ou  le  moteur 
d'articulation,  ou  enfin  le  graphique,  qui  prend  la  plus  grande  part  au  langage, 
on  dira  du  sujet  qu'il  est  visuel,  auditif,  moteur....  Or,  il  ne  faut  jamais  perdre 
de  vue  cet  élément  prédominant  quand  il  s'agit  d'interpréter  un  cas  d'aphasie 
complexe.  Chez  un  sujet  «  visuel  »  et  surtout  peu  édu([ué,  la  cécité  verbale 
entraînera  l'agraphie  (agraphie  sensorielle).  Ainsi,  un  «  moteur  »  privé  de  son 
centre  d'articulation  pourra  devenir  par  ce  fait  même  agraphique.  De  même, 
on  verra  la  surdité  verbale  entraîner  l'aphémie  (aphasie  motrice  proprement 
dite)  de  Broca  ou  perte  du  langage  articulé,  .s^/i.-;  /c.s/o/î  du  crntre  moteur  d'ar- 
tiridalion.  On  le  voit,  les  centres  du  langage  sont  réunis  les  uns  aux  autres  par 
des  fibres  commissurales  de  première  importance,  et  ce  fait  donne  lieu  encore  à 
une  division  de  dilTérents  modes  de  l'aphasie  en  aphasie  xou'i-corticalf'  et  npJuiMf 
roiiicdle-.cav  chaque  centre  peut  être  mishors  d'usage,  tanlùtpar  sa  <lestruclion 
même,  tantôt  par  la  destruction  de  ses  communicalvons,  soit  avec  les  autres 
centres  de  langage,  soit  avec  les  centres  moteurs  en  rapport  avec  le  langage. 

Nous  résumerons  ainsi  qu'il  suit  la  localisation  de  chacun  des  centres  du 
langage. 

Le  renlre  vlj<i((d  iwIdiI.   doul  hi  ri'-c-ili'  doane  lieu  à  la  cécité  verbale,  siège  à 
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la  parlio  poslém-inlericure  de  la  deuxièiiif  lirconvolulion  pariétale  "auclie, 
ou  pli  eourbe  (fig-.  Vl).  Remarquons  qu'il  est  absolument  rare  ([uc  la  cécilé 
verbale  ne  s'accompagne  pas  d'une  liémianopie,  ilue  à  la  lésion  tlu  centre  visuel 
commun  situé  dans  le  voisinage.  Déjerine,  ([ui  consent  à  localiser  la  cécilé 
\crbale  dans  le  pli  courbe,  pense  que  la  lésion  de  ce  centre  entraîne  toujours 
avec  elle  l'agrapliie  (alexie  corticale 
de  Wernicke),  l'écriture  n'étant  pour 
lui  que  la  copie  des  images  verbales 
visuelles,  évoquées  menlalement;  se- 
lon cet  auteur,  la  cécité  verbale  fuve 
(alexie  sous-corticalc  de  Wernicke), 
sans  agraphie,  sérail  le  résultai  dune 
lésion  située  -en  dehors  du  pli  courbe 
et  intéressant  les  libres  commissurales 
reliant  le  centre  visuel  commun  au 
centre  visuel  verbal.  {>^iic.  hiolonic. 
1891-92.) 

Le  rrnirr  miilitif  vcrhul,  dont  la 
destruction  donne  la  surdité  verbale 
peut  être  considéré  comme  siégeant 
au  quart  postérieur  de  la  première 
circonvolution  temporale  gauche, 
(jucique  quelques  faits,  probablement 
en  raison  des  variétés  anatomiques, 
paraissent  lui  attribuer  une  plus 
grande  étendue.  Il  est  à  remarquer 
que  jamais  la  surdité  verbale  ne  sac- 
compagne  de  surdité  proprement  dite 
(voy.  plus  loin  Ap/msie). 

Le  rentre  nintew  irartiriilatlou  en 
rapport  avec  Taphémie  de  Broca  est 
au  pied  de  la  troisième  cirronvolution 
frontale  gauche.  J.  Moltchanoff  pense 

«  que  l'hémisphère  gauche  ne  préside  pas  exclusivenu'iil,  à  lui  seul,  à  la  faculté 
tl(^  parler;  dans  certaines  conditions  l'héuiisphère  droit  iriii|ilil  l'gali'iiienl  celle 
fonction  »  ('). 

Le  rentre  de  lu  mémoire  dc--^  7uoiii'eiiienl>:  ilentiiws  à  irarer  1rs  nwt)>  écrite  doid 
la  lésion  donne  lieu  à  l'iii/rd/iliie  est  au  pied  de  la  deuxième  circon\ohil  ion 
frontale  (Exner,  Charcol.  Pitres.  P.ar.  etc.).  Quelques  auteurs  n'admelleiil 
pas  ce  centre,  doiil  l'iiidi^iiendance,  il  est  vrai,  ne  peut  être  démontrée  chez 
tous  les  individu'^,  attendu  (pu-  la  faculté  d'écrire  automatiquenu'id  est  relali- 
\eiuent  rare.  Pourtant  une  obsci-valion  récente  de  Dutil  et  .1.-15.  C.harcot  {Soc. 
IudI.  \KCt)  plaidi'  encon?  eu  faveur  de  l'existence  du  centre  de  l'écriture.  La 
distribution  des  branches  de  la  sylvienne  aux  centres  précédents  exi)li(iue,  dans 
une  ceitaine  mesure,  la  localisation  des  lésions  à  un  ou  |)lusieurs  de  ces  centres. 

Intelligence.  — Le  jour  est-il  déjà  venu  où  l'cni  peu!  se  diMuander  s  il  v  a 
une  liir<ilin(iiliin  de  l'inlelligence  ? 

(')  liri'iic  m-nrul..  I.S'.).".  p.   l&l.  ii'  li. 


Kii..  \-l-  —  l'tice  extoi-iie  du  lohe  rtocipital  gauciic  : 
A'  et  K',  brandies  siipéiieure  et  iiiféiicure  de  la 
scissure  calcarine;  /..  scissure  limt)i(}ue;  Oc,  scis- 
sure occipilale  externe;  S',  branche  pcislérieure  île 
.Sylvius.  0'.  0-.  O^.  O*.  les  quatre  premières  cir- 
cnnvolntions  oeeipilales:  1".  1^-,  les  lieux  circonvn- 
lutions  pariétales;  PC.  pli  cour'be.  siè^^e  de  la  nié- 
uiiiire  trrapbique  visuelle;  GP,  lobule  du  pli  courbe  : 
T',  T-,  T^.  Les  trois  circonvolutions  temporales 
externes;  -O,  pretnier  pli  de  passage  exlerne;  :tP, 
deuxième  pli  de  passage:  -OT,  ti'oisième  pli  de  pas- 
sage; la  tridsiènie  circonvolution  occipilale  (()'■)  se 
coafonit  avec  la  cinquième  ou  gyrus  lingual  ((>"'i 
au  niveau  du  pôle  oci'ipilal. 
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Parmi  les  iv'uidiis  (■iM'éltralcs  dont  la  IVini-lioii  csl  inconnue,  il  m  est  une  Lits 
(Hendiie  :   la  plus  grande  partie  de  la  région  IVonlo-orhilaiii'. 

Est-fo  là?  On  a  invoqué,  en  faveur  de  celle  locaiisalion,  la  pri'dominance  du 
lobe  IVonlal.  ipii  serait  la  caractéristique  du  cerveau  humain.  Ce  lobe  possé- 
derait «  Vlii'yci/Kiitic  réréhralc  »,  .suivanl  l'expression  de  Broea.  Il  est  vrai  que 
celle  pn-dominance  ne  serait  qu'apparente  pour  Mevnert.  On  a  invoqué  l'igno- 
i-aïK'e  dans  hupielle  nous  sommes  des  fonctions  du  lobe  frontal,  «  Icrra 
iivoi/iiiln  »,  comme  dit  J.  Snnry,  dans  laquelle  on  ne  connaît  (pi'une  oasis  :  le 
cenlre  de  Broea.  On  a  invoqué  Texislence,  l'intensité  des  lésions  du  lobe  frontal 
dans  la  démence  |)aralyti(]ue.  etc....  Mais  on  n'a  jamais  donné  la  preuve  que 
le  lobe  frontal  fût  le  siège  de  l'inlelligence,  et  on  ne  la  donnera  |Mobableinent 
jamais.  «  Lors([ue  Broea  déclai'e,  dit  J.  Soury('),  que  le  lolx^  frontal  s'est  en 
(pn-lque  soi1e  em]iaré  de  l'hégémonie  cérébrale,  il  subil  vi-ilileiuenl  encore, 
ainsi  que  Graliolel  et  lant  d'autres,  l'inlluence  des  doctrines  d('  (iall  sur  les 
fondions  sujiérieures  du  lobe  frontal  considé'ié  comme  le  siéire  de  l'intelli- 
gence. De  là  l'opiiosition  (pi'il  croit  ajiercexoir  cidre  les  deux  |)arties  dont  se 
composerait  le  manteau  des  |i(Mnis|)lières.  lune  «  brutale  »,  représentée  |)ar 
le  grand  lobe  liinbi(pu>;  l'autre  «  intellecluelle  »,  représentée  par  le  reste  du 
manteau.  Ces  deux  portions  des  hémisphères,  si  dilTérents  par  leur  structure,  au 
dire  de  Broea,  h-  seraient  aussi  par  la  nature  de  leurs  fonctions  ;  l'une  serait 
le  .  siège  de  fonctions  inférieures  (pii  prédominent  chez  la  brute  »,  l'autre  le 
'.  siège  des  facultés  supérieures  qui  prédominent  chez  les  animaux  intelligents.  » 

«  Si  de  pareils  errements  nous  étonnent  aujourd'hui,  il  ne  faut  pas  oublier 
que  nous  les  avons  partagés  presque  tous  :  il  cnrres|i(indaient  à  une  phase  du 
développement  des  sciences  que  nous  avons  dû  traverser;  après  nous  ce  stade 
de  la  pensée  deviendra  si  court  ([u'il  finira  sans  doute  par  ne  laisser  aucun 
souvenir  chez  le  psyçliologu(\  Pourquoi  les  impressions,  les  sensations  et  les 
perceptions  olfactives,  avec  leurs  résidus,  entrant  comme  élémiMils  constitutifs 
pour  la  part  qui  leur  revient  dans  nos  images  en  représentation  du  monde 
extérieur,  seraieul-elles  d'essiMiee  moins  rare  que  celle  de  la  Mie  onde  l'nuïe? 
Si,  ce  qui  était  sans  doute  impossible  avec  les  conditions  nouvelles  d'adaptation 
desl^riinales,  les  fonctions  du  lobi>  olfaclif  avaient  pu  conserver  chez  ces  êtres 
la  uièine  ai-uili'.  la  même  |ierl'ertion  de  discrimination  di'dieale  et  subtile 
ipi  elles  gardaient  chez  les  carnassiers,  l'iiilelligeiKM^  humaine  n'en  serait  à 
coup  sur  que  plus  étendue,  |)bis  Ijrillante  et  plus  forte.  U'antagonisme  entre 
les  sens  et  l'inlelligence,  il  n'en  saurai!  exister,  avant  tout  parce  que  l'inlelli- 
gence et  ses  conditions,  c'esl-à-dirr  la  si-n<iliililé.  ne  soni  pas  des  clios(>s  dis- 
tinctes, susceptibles  d'être  isolées.    » 

Si  le  lobe  frontal  a  perdu  son  anciiMi  pre-lige,  il  n'en  reste  pas  moins  un 
cenlre  très  important  d'associations.  «  L)  après  mes  recherches,  écrit  Flechsig, 
il  y  a  bien  en  iN-alité  dans  le  lobe  frontal  un  centre  psychiipie,  mais  il  existe,  en 
outre,  d'autres  organes  de  la  pensée  donl  un.  parlieiilièremr'iit  ('tendu,  se  trouve 
localisé  sous  les  bosses  pariétales.  » 

Plusieurs  auteurs  admettent,  en  elTel,  que  le  lobe  ]iari(''lal  est  eu  connexion 
avec  le  génie,  avec  la  production  des  œuvres  d'art  en  particulier.  «  Le  centre  psy- 
clii(pie  ou  inlellecluel  postérieur,  écrit  .1.  Soury,  situé  sous  les  bosses  pariétales, 
a  été  trouvé  singulièrement  développé  chez  Idut  les  hommes  de  génie  dont  on  a 
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jusqu'ici  étudié  scientifiquement  le  cerveau  ou  le  crâne....  Ce  ne  sont  pas 
seulement  les  grands  musiciens,  ce  sont  aussi  des  philosophes,  des  mathéma- 
ticiens, des  chimistes,  des  physiologistes  et  des  anatomistes  qui  ont  possédé 
des  circonvolutions  pariétales  d'un  volume  considérable  ». 

«  L'intelligence,  dit  excellemment  Munk,  a  son  siège  partout  dans  l'écorce 
cérébrale  et  nulle  part  en  particuliei"....  »  Ilitzig  fait  front  contre  l'opinion  de 
Munk.  «  Je  crois  avec  lui,  dit-il,  que  rinlelligcnce,  disons  mieux,  le  trésor  des 
idées,  doit  être  cherché  dans  toutes  les  parties  de  l'écorce,  ou  plutôt  dans 
toutes  les  parties  du  cerveau.  Mais  je  soutiens  que  la  pensée  abstraite  exige 
nécessairement  des  organes  particuliers,  et  ces  organes  je  les  cherche  dans  le 
cerveau  frontal.  »  Ferrier  fait  remarquer  que  la  faculté  d'attention  lient  sous 
sa  dépendance  directe  les  mouvements  de  rotation  de  la  tète  et  des  yeux;  or, 
dit-il,  «  les  mouvements  laléraux  de  la  tête  et  des  yeux  ne  peuvent  èlre  para- 
lysés d'une  fat^on  permanente,  à  moins  que  toutes  les  parties  de  la  région  fron- 
tale ne  soient  complètement  détruites  ». 

En  fait,  l'inlelligence  est  une  fonction  des  centres  et  faisceaux  d'association 
qui  unissent,  chacun  à  chacun,  les  nombreux  centres  où  sont  gravées  les 
images  dites  «  mentales  ».  Mais  on  peut  ajouter,  avec  Jules  Soury  :  <i  Quoique 
les  lobes  frontaux  et  préfrontaux  renferment  des  centres  d'innervalion  des 
muscles  du  tronc,  et  que  le  développement  de  cette  partie  du  cerveau  chez  les 
anthropoïdes  et  l'homme  soit  sans  doute  en  rapport  avec  la  station  verticale 
(Munk,  Meynerl),  il  est  possible  qu'il  s'y  trt)uve  d'autres  centres,  toujours  de 
nature  sensitive  ou  sensitivo-molrice,  en  rapport  avec  l'ensemble  du  processus 
de  l'écorce  cérébrale,  centres  d'arrêt,  de  tension  cérébrale,  d'innervation  des 
muscles  qui  se  contractent  dans  le  phénomène  général  de  l'attention,  de  la 
réflexion,  de  la  concentration  de  la  pensée,  condition  de  la  synergie  fonction- 
nelle des  appareils  et  des  organes  de  la  machine  animale  (').   » 

Nous  reviendrons  longuement,  à  l'article  Tnmeurx  rrrébrnles,  sur  les  rap- 
ports du  lobe   frontal  avec  l'intelligence. 

Localisations  dans  le  centre  ovale.  —  On  conçoit  que  les  lésions  sous-corti- 
cales des  faisceaux  île  |)rojection  donnent  lieu  à  des  troubles  très  analogues  à 
ceux  des  lésions  corticales  elles-mêmes.  Mais  nous  n'y  insisterons  pas.  Les 
lésions  sous-corticales  intéressent-elles  les  fibres  commissurales  qui  réunissent 
les  centres  corticaux  entre  eux?  Alors  on  aura  des  symptômes  un  peu  diffé- 
rents t  des  symptômes  corticaux  »,  et  dans  certains  cas  on  pourra  chercher  à 
distinguer  la  lésion  corticale  de  la  lésion  sous-corticale.  Ce  diagnostic  a  été 
établi  en  particulier  pour  certaines  formes  d'aphasie.  L'aphasie  sous-corticale 
sera  étudiée  plus  loin. 

Localisations  dans  la  capsule  interne.  —  Au  cenirc  ovale  font  suile  la  capsule 
interne,  la  capsule  exicruc  ;ivec  le  corps  calleux,  cl  les  noyaux  gris  cenlraux. 
Pour  étudier  la  région  capsulairc.  on  |irali(|uc  de  préférence  la  cou]ic  de 
Flechsig  en  faisant  passer  le  couteau  par  le  milieu  d(>  la  têle  du  corps  sirié  et 
par  le  point  de  réunion  du  tiers  siqiérieiu'  avec  les  deux  tiers  iTd'érieurs  de  l:i 
couche  optique.  La  capsule  interne  se  divise  en  une  parlir  anlérieure  el  une 
partie  postérieiu-c  irriguées,  l'une  par  l'artère  lenlicuio-siriéc,  l'aulre  pai- 
l'artère  lenticulo-opli(jue  :  ces  deux  artères  sont  les  plus  fié(|iwids  points  de 
dépari  de  l'hémorragie-oplique  cérébrale.  A  ce  ni\  eau.  les  faisceaux  moteurs  sont 

(')  JuLKS  Sounv.  Les  fonctions  du  ra-ecau.  p.  415. 

Tn.MTK    DR   MEDECINE,  2-   IHJII.    —   IX.  ?> 

IBRISSAVD  et  SOUaUES.J 


TV,  MALADIES  DK  LHKMISl'HKRE  CÉRÉBRAL. 

réunis  sur  un  petit  espace,  de  telle  sorte  quune  hémorragie  «le  celte  région 
a  les  plus  grandes  chances  de  donner  lieu  à  une  hémiplégie  totale.  Et  c'est  ce 
qui  arrive  en  elTel.  Pourtant  on  pourrait  rencontrer  exceptionnellement  une 
monoplégie  déterminée  par  une  lésion  très  lirailée  de  la  capsule  (Pitres).  La 
disposition  des  faisceaux  moteurs  et  sensitifs  dans  la  capsule  interne  est 
connue  d'une  façon  assez  précise.  Les  résultats  fournis  sur  ce  ]ioinl  par  lana- 
tomie  pathologique  ont  même  été  confirmés  par  la  méthode  expérimentale.  Le 
schéma  des  fibres  motrices  dans  la  capsule  interne,  d'après  Beevor  et  Horsley, 
est  confoi-me  au  schéma  classique. 

1»  Faisceaux  motciov.  —  La  partie  postérieure  de  la  capsule  interne  est 
occupée  par  les  faisceaux  moteurs  des  membres,  ceux  du  membre  inférieur  se 
trouvant  en  arrière  des  fibres  correspondant  au  membre  supérieur.  C'est  le 
faisceau  pyramidal  qui  correspond  aux  faisceaux  frontaux  et  pariétaux 
moyens  et  supérieurs. 

Immédiatement  en  avant  se  trouve  le  faisceau  géniculé  qui  correspond  à  la 
angue  (XII''  paire)  et  à  la  face  (Vil"  paire).  Ce  faisceau,  comme  son  nom  l'in- 
dique, occupe  le  genou  de  la  capsule  interne.  On  a  encore  distingué  dans  ce 
faisceau  les  fibres  destinées  au  noyau  moteur  du  trijumeau  (Lépine)  et  celles 
du  noyau  spinal  (Garel  et  Dor).  Au-dessus  de  la  capsule  il  se  divise  pour  donner 
le  faisceau  frontal  inférieur  (hypoglosse)  et  le  faisceau  pariétal  inférieur  (facial). 

En  avant  du  faisceau  géniculé  .se  trouverait,  dans  l'hémisphère  gauche,  le 
faisceau  de  l'aphasie  (faisceau  très  contesté),  ainsi  nommé  parce  qu'il  aboutit 
(faisceau  pédiculo-fronlal  inférieur  de  Pitres)  au  pied  de  la  troisième  circonvo- 
lution frontale,  centre  dont  la  lésion  donne  lieu  à  l'aphasie  motrice. 

Beevor  et  Horsley  expérimentant  sur  les  singes  firent  voir  que  l'excitation 
de  la  capsule  interne  provoquait  successivement  des  mouvements  des  yeux, 
de  la  tête,  de  la  face,  de  la  langue,  du  membre  antérieur,  du  tronc,  du 
membre  inférieur.  Au  niveau  du  genou  passent  les  fibres  de  la  tête,  de  la  face, 
de  la  langue  ;  dans  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne  s'échelonnent 
d'avant  en  arrière  les  fibres  du  membre  antérieur  ou  supérieur,  du  tronc,  des 
membres  inférieurs,  (les  auteurs  ont  même  schématisé  la  topographie  des  fibres 
destinées  aux  mouvements  des  articulations  du  membre  supérieur  (épaule, 
coude,  poignet,  doigts)  et  du  membre  inférieur  (hanche,  genou,  coude,  pied, 
gros  et  petit  orteils).  Le  rapport  entre  les  localisations  corticales  et  les  localisa- 
tions capsulaires  est  parfait.  Les  anatomistes  et  les  physiologistes  acceptèrent 
unanimement  les  conclusions  de  Beevor  et  Horsley  qui  sont  jusqu'ici  restées 
classi([ues. 

MM.  P.  Marie  et  Guillain(')  viennent  récemment  de  les  battre  en  brèche.  Ils 
croient  pouvoir  affirmer,  d'après  de  très  nombreux  cas  observés  par  eux  clini- 
niquement  et  analomiquement,  qu'une  lésion  quelconque,  si  petite  soil-elle, 
intéressant  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  amène  toujours  en 
clinique  le  syndrome  hémiplégie,  et  que  jamais  à  une  lésion  capsulaire  limitée 
ne  correspond  une  paralysie  limitée  à  un  membre.  Ouant  aux  lésions  de  genou 
de  la  capsule  interne,  il  ne  leur  a  pas  semblé  qu'elles  amenassent  du  côté  des 
nerfs  crâniens  une  symptomatologie  de  déficit  beaucoup  plus  accentuée  que 
les  lésions  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne. 

Dans  le  territoire  moteur  de  la  capsule  interne  il  est  impossible  clinicjuemenl. 
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pens<>nl-ils,  de  spécifier  «les  lerriloires  distincts  pour  li>s  dillérenls  faisceaux  du 
bras,  de  la  jambe,  du  pied,  etc.  Toutes  les  fibres  descendantes  de  la  inolililé 
seraient  ilépendantes  les  unes  des  autres  par  leurs  multiples  collatérales. 
Toute  lésion,  si  petite  qu'elle  soit, amène  une  hémiplégie.  Ce  fait  a  un  corollaire 
anatomique,  à  savoir  qu'une  lésion  limitée  de  la  capsule  interne  amène  la 
dégénération  dans  toute  l'aire  du  faisceau  pyramidal  au  niveau  du  bulbe  et  de 
la  moelle. 

(]e  sont  là  des  conclusions  concernant  exclusivenieid  les  lésions  observées 
chez  l'homme.  Il  faut  évidemment,  disent-ils,  tenir  compte  des  localisations 
obtenues  par  l'expérimentation;  mais,  en  étudiant  les  phénomènes  chez  l'homme, 
avec  la  méthode  anatomo-clinique,  on  est  obligé  de  conclure  à  un  désaccord 
entre  ces  phénomènes  et  les  résultais  enregistrés  par  les  analomisles  et  les 
physiologistes.  Bref,  en  clinique,  on  ne  pourrait  conslatur  dans  la  capsule 
interne  aucune  localisation  f<('jpncntaire  persistante. 

2°  Faisceau  psychi(pa\  —  Les  localisations  en  rapport  avec  le  faisceau 
appelé  à  tort  ou  à  raison  psychique,  c'est-à-dire  avec  la  région  la  plus  antérieure 
de  la  capsule  interne,  sont  peu  connues.  Cependant  certains  faits  paraissent 
dès  maintenant  établis.  La  destruction  des  fibres  du  segment  antérieur  de  la 
capsule  donne  une  paralysie  de  la  mimique  spontanée  unilatérale  si  la  lésion 
est  elle-même  unilatérale,  et  bilatérale  si  la  lésion  est  bilatérale  ou  médiane.  Si 
cette  lésion  bilatérale  ou  médiane  intéresse  le  faisceau  moteur  volontaire  de  la 
face  (faisceau  géniculé)  en  respectant  les  conducteurs  psycho-réllexes,  on  se 
trouve  en  présence  du  syndrome  pseudo-bulbaire,  dans  lequel  le  masque 
immobile  peut  encore  être  provoqué  par  stimulation  psychique  au  spasme  irré- 
sistible du  rire  ou  du  pleurer.  Le  rire  et  le  pleurer  spasmodiques  s'explii|uont 
précisément  par  l'interruption  des  conducteurs  qui  relient  les  centres  corticaux 
moteurs  volontaires  aux  noyaux  bulbaires  de  la  face;  la  physionomie  n'est 
plus  soumise  à  la  volont(''  et  pourtant  elle  l'este  en  ra])|)ort  avec  les  centres  de 
coordination  de  la  couche  opti(pie,  mis  en  aidion  par  un  réflexe  cortical (').  Ce 
sont  les  iibr(;s  inférieures  du  faisceau  d'Arnold,  ou  racine  antérieure  de  la 
couche  opti([ue,  qui  couduis(>nt  «  les  incitations  de  lérorce  tVoutale  a\ix  centres 
de  coordination  de  la  couche  optique  ». 

3"  Faisceaux  sensitifs.  —  Les  localisations  sensitives  dans  la  capsule  se  résu- 
maient, il  y  a  vingt  ans,  en  peu  de  mots.  Le  faisceau  sensitif  occupait  le  tiers 
postérieur  du  segment  post(''rieur  de  la  capside.  La  destruction  des  lilires  capsu- 
laires  à  ce  niveau  {carrefour  sensitif)  donnait  lieu  à  l'hémianesthésie,  taid  poui- 
la  sensibilité  générale  que  pour  la  sensibilité  spéciale.  Les  troubles  sensoriels 
étaient  les  mêmes  que  dans  l'hémianesthésie  hystérique,  avec  celte  diiî'érencc 
«pie.   dans  l'hystérie,  l'amblyopie  concomitante  était  croisée. 

Les  recherches  expérimentales  et  anatomo-cliniques,  poursuivies  depuis  cette 
époque,  ont  montré  que  cette  conception  était  erronée.  Les  libres  motrices 
s"éten«lent  jus(|u'à  l'extrémité  postérieure  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne.  Une  lésion  de  cette  extrémité  peut  «'uli'aîner  une  hémiplégie  motrice 
avec  hémianesthésie.  Mais  celte  hémianesthésie  m-  \un\r  ipie  sur  la  sensibilité 
générale  :  les'  sens  ne  sont  pas  touch«'>s,  par  suite  elle  ne  ressemble  pas  à  celle 
des  hystériques.  Lorsipi«>  le  s«mis  «le  la  vue  est  intéressé,  ce  n'est  pas  sous  la 
forme   de  rétrécissemenl    «lu  «•liaïup  \isu«d  ou   d'aml)lyopie  croisée,  mais  bien 
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d'hémianopie.  Encore  poui-  ct'la  faul-il  que  la  lésion,  qui  alleinl  le  seg;menl 
rrlro-lentiriiliiirc  de  la  capsule  interne,  occupe  la  région  thalamique  inférieure 
cl  intéresse  en  ce  point  le  faisceau  visuel  (Déjerine).  Les  autres  sens  (ouïe, 
oU'actiun.  g-uslalion)  peuvent  être  également  intéressés  par  la  même  lésion, 
mais  ils  ne  le  sont  que  d'un  seul  côté  (et  le  plus  souvent  passagèrement)  en 
raison  de  leur  représentation  bilatérale  dans  Técorce. 

MM.  P.  Marie  et  Guillain(')  ont,  dans  dix  cas,  observé  des  lésions  de  la  zone 
dite  sensilive  de  la  capsule  interne  sans  avoir  constaté  d'hémianeslhésie  persis- 
tante durant  la  vie.  L'hémiànesthésie  pourrait  exister  avec  des  lésions  très 
ililTérentes  du  cerveau.  «  Nous  ignorons,  disent-ils,  si  par  ce  point  de  la  capsule 
interne  individualisé  par  Tiirck  et  Charcot  passent  des  fibres  sensilives,  mais 
ce  que  nous  pouvons  affirmer  c'est  (|ue,  cette  zone  étant  lésée,  la  sensibilité 
peut  suivre  d'autres  voies  pour  arriver  dans  le  champ  de  la  conscience,  partant 
qu'il  n'y  a  pas  dans  la  capsule  interne  des  voies  de  conduction  seules  pré- 
posées à  la  transmission  des  impri-ssions  sensitives.  Nous  ne  pensons  pas 
non  plus  qu'il  existe  dans  la  capsule  interne  des  zones  spéciales,  telles  que 
celles  qui  sont  indiquées  par  Redlicli  et  figurées  par  M.  Obersteiner,  pour  la 
conduction  du  sens  musculaire.  » 

Entre  la  partie  sensitive  de  la  ca|)sule  interne  et  les  faisceaux  moteurs  les 
plus  antérieurs  se  trouveraient  des  faisceaux  de  fibres  «  doués  de  propriétés 
motrices  particulières,  et  dont  l'altération  déterminerait  l'hémicliorée  »  ou 
encore  l'hémiathétose.  Nous  les  tenons  pour  très  prol>léinatiques,  pour  ne  pas 
dire  inexistantes. 

On  peut  voir  des  lésions  combinées  du  tiers  antérieur  de  la  capsule  interne 
et  des  portions  voisines  du  corps  strié  ne  donner  lieu  pendant  la  vie  à  aucun 
trouble  moteur  ou  sensilif. 

Jusqu'à  présent  on  peut  dire  que  les  organes  gris  centraux  (corps  striés  et 
couches  optiques)  ne  manifestent  leurs  foyers  par  aucun  trouble  permanent 
de  la  motilité  ou  de  la  sensibilité  qui  leur  soit  directement  atlribuahle. 

Enfin,  quoique  ce  soit  au  niveau  de  l'avant-mur  et  de  la  capsule  externe  que 
se  produisent  le  plus  souvent  les  hémorragies  cérébrales,  on  ne  connaît  pas 
encore  de  symptômes  de  foyer  en  rapport  avec  ces  régions. 

Centres  thermiques.  —  L'observation  clinique  démontre  que  les  contractions 
toniques  des  muscles  élèvent  la  température  centrale,  tandis  que  les  contrac- 
tions cloniijues  ne  la  mo<lifient  pas.  Les  expériences  de  Charcot 'et  de  Bou- 
chard (-)  établissent,  d'une  manière  qui  confirme  pleinement  cette  donnée,  que 
les  spasmes  toniques  et  les  spasmes  cloniques  provoqués  par  la  strychnine  ont 
les  mêmes  conséquences,  et  cela  dans  un  laps  de  temps  excessivement  court. 
Par  exemple,  chez  un  lapin  strychnisé,  lorsque  à  une  phase  de  contractions 
cloniques  succède  une  phase  de  contractions  toniques,  la  température  s'élève 
presque  immédiatement,  en  deux  ou  trois  minutes  à  peine,  de  plusieurs 
dixièmes  de  degrés.  Lorsque  à  la  phase  de  létanisation  fait  suite  une  phase  de 
contractions  cloniques,  la  température  redescend,  dans  le  même  intervalle,  au 
niveau  normal.  La  létanisation  déterminée  par  le  courant  induit  a  le  même 
résultat. 

Mais,  faisant  abstraction  de  cette  élévation  de  température  par  convulsions 
toniques,  il  faut  se  demander  s'il  n'existe  pas    un  centre  dont  l'excitation  pro- 

{')  Loc.  cit. 

(-)  Compte  rendu  de  la  Soc.  de  binL.  1806,  p.  11-2. 
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duil  l'clévalion  de  tempéralure  sans  que  des  contractures  interviennent,  c'est- 
à-dire  dans  des  conditions  telles  que  l'action  musculaire  y  soit  pour  rien. 
.I.-F.  Guyon  (')  arrive  à  celte  conclusion  :  que  la  lésion  du  corps  strié  donne  lieu 
fréquemment  à  une  ascension  therniiqtie  selon  l'opinion  d'Aronsohn,  Sachs  el 
11.  Girard  (.1/c/i.  tZc /j/ii/.'^.,  I88C)  ;  ses  expériences  personnelles,  faites  sur  le  lapin, 
lui  ont  montré  cette  élévation  de  tempéralure  dans  tous  ou  presque  tous  les 
cas  de  lésions  veniriculaires  :  (noyau  caudi'-,  couche  optique,  corps  calleux 
et  trigone.)  Il  se  demande  s'il  ne  s'agit  pas  d'une  action  réflexe  exercée  sur 
le  bulbe  et  la  moelle  par  l'excitation  des  parois  ventriculaires,  mais  «  l'existence 
de  centres  thermiques  intra-ci'réljrnux  n'es!  pas  encore  établie  sur  des 
preuves  incontestables  (^)  ». 

Hitzig-,  en  187  4,  dans  ses  recherches,  avait  constaté  que,  consécutivement  à 
l'extirpation  de  l'écorce  cérébrale,  il  se  produisait  une  élévation  de  température 
(In  côté  opposé  du  corps.  Eulenburget  Landois  localisentles  centres  thermiques 
sur  la  partie  latérale  du  gynes  micintus  chez  le  chien  (rég;ion  motrice).  En  détrui- 
sant ces  centres  ils  déterminaient  une  élévation  de  température  (de  2"  à  7")  du 
côté  opposé  du  corps;  en  les  excitant  électi'iquement  ou  chimiquement  ils  ame- 
naient un. léger  abaissement.  Ils  fixaient  nettement  l'aire  thermique  du  membre 
antérieur  et  du  membre  postérieur,  mais  n'établissaient  pas  avec  la  même  certi- 
tude celle  de  la  face.  A  leur  avis,  il  s'agit  là  «  d'appareils  vaso-moteurs,  loca- 
lisés à  la  surface  du  cerveau,  dans  des  aires  représentant  les  terminaisons 
centrales  des  nerfs  des  vaisseaux  passant  dans  le  pédoncule  cérébral.  Ce.s  aires 
étaient  peut-être  destinées  à  servir,  d'une  part,  à  la  transmission  des  influences 
psychiques  sur  les  voies  nerveuses  vaso-motrices,  d'autre  part,  aussi  peut-être 
à  la  production  de  la  conscience  des  changements  locaux  de  température  et 
de  circulation  par  l'intermédiaire  de  systèmes  d'association  corticaux  ».  Ar])ad 
Bokay  observait,  en  ISH2,  des  résultats  analogues. 

Les  troubles  thermiques  signalés  depuis  longtemps  dans  les  lésions  corticales 
du  cerveau  et  dans  les  maladies  mentales  donnaient  un  appui  à  cet  essai  d(^ 
localisation  corticale  des  centres  thermi(pies. 

Bechterew  et  Mislawski  (ISK6)  ont  prouvé  l'existence  d'une  aire  vaso-motrice 
corticale  chez  le  chien.  Cette  aire  englobe  non  seulement  le  gyrus  sigmo'i'de, 
mais  encore  le  lobe  pariétal  et  une  |)artie  du  lobe  temporal.  L'excilation  de 
l'écorce  provoque  et  la  vaso-consiriclion  avec  élévation  de  la  pression  et  la 
vaso-dilatalion  avec  abaissement  de  la  picssion,  la  ])remière  résullaid  de 
l'excitation  de  la  partie  posiérieure  du  gyrus  sigmoïde  en  arriére  du  sulcns 
cruciatus  et  la  seconde  de  l'excitation  de  la  partie  extern(>  et  moyenne  de  la 
région  antérieure  du  gyrus  sigmo'ide.  Kn  même  temps,  ils  cherchaient  à 
établir  l'infliience  de  la  couche  optique,  du  noyau  ienliculairiî  (glii/mn  jinllidii^). 
de  la  capsui»^  interne,  du  noyau  caudé.  L'excilation  de  ces  organes  élèverait  la 
pression.  «  Ces  résultats  restant  les  mômes,  dit  J.Soury('),  lorsqu'une  dégé- 
néralion  secondaire  des  faisceaux  pyramidaux  a  été  prov'0([m'>e  par  une  ablation 
de  la  zone  motrice  de  l'écorce  centrale,  il  est  clair  (pu-  la  facult(''  de  pouvoir 
exercer   une  iidluciice  imni('<liale  sur  la   |iressioii   sanguine  a|iparliciil   .uik  gaji- 

(')  Tlii'so  lie  Puris.  I.SSti.  ('ijidiihiiliini  à  l'iHitde  dr  riii/iicrllirrtnic  cciilrnle,  conKceiilivc  aux 
testons  de  Vnj-a  fèrèhrtispluitl. 

(*)  Cil.  liiciiKT  avait  placé  {An-h.  idit/s..  IXXii  les  cciilic-  llicinnigi'iii's  ilaiis  les  parties 
aiiléi'iciires  et  superficielles  <lu  cerveau. 

(')  .1.  Socnv.  Le  si/stème  nerveux  ccnli'd.  p.   l'i.'iV. 
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glions  centraux  (globii»  pallidus  et  thalamii-i  opticus).  Par  conséquent,  en 
(Idiors  (les  fibres  de  la  voie  des  pyramides,  les  fibres  reliant  récorce  avec  les 
ganglions  centraux  doivent  servir  à  la  transmission  des  courants  nerveux  qui, 
de  récorce  cérébrale,  se  propagent  au  tonus  des  vaisseaux.  » 

Les  centres  thermiques  ou  vaso-moteurs  ont  été  aussi  localisés  dans  les  gan- 
glions centraux  (Sachs,  Aronsohii.  (Mt).  les  pédoncules,  la  calotte,  l'olive,  le 
pont  de  varole,  etc. 

Il  y  aurait  donc  chez  laniuial  des  centres  de  régulation  thermique  dans 
l'écorce  et  dans  les  ganglions  centraux.  Leur  localisation  chez  l'homme  n'est 
pas  nettement  établie. 

Centres  sphinctériens.  —  En  187^,  Bochefontaine  signalait  dans  la  circonvo- 
lution qui  entoure  le  sillon  crucial  un  centre  dont  l'excitation  amenait  des  con- 
tractions de  la  vessie.  Quelques  années  plus  tard,  F.  Franck  observait  le  même 
fait.  Bechterew  et  Mislawski,  en  1888,  décrivent  chez  le  chien  et  chez  le  chat 
une  région  corticale,  étroitement  limitée  à  la  partie  interne  du  segment  antérieur 
et  postérieur  du  ;/y/'"s  s^ignioïile,  dont  l'excitation  produit  une  contraction  de  la 
vessie.  En  poursuivant  leurs  expériences,  ils  découvrirent  un  nouveau  centre 
(central,  celui-ci)  dans  le  noyau  anUrieur  de  la  couche  optiijUt'.  Ce  Cf;ntre  thala- 
mique  est  relié  d'une  part  avec  le  centre  cortical  et  d'autre  part  avec  les  centres 
médullaires.  Les  faisceaux  thalamo-médullaires  passent  par  la  capsule  interne 
et  la  calotte  du  pédoncule.  C'est  probablement  ces  faisceaux  qu'avait  rencontrés 
Budge  en  excitant  le  pédoncule  cérébral  où  il  localisait  le  centre  du  sphincter 
vésical. 

Sherrington  a  expérimenté  sur  le  singe  et  localisé  chez  lui  le  centre  cortical 
du  spliincter  rtna/dans  la  partie  postérieure  du  lobe  paracentral;  l'excitation  de 
ce  centre  provoquerait  la  contraction  du  sphincter  de  l'anus.  \  la  même  époque 
(189'2),  Meyer  plaçait  le  centre  du  sphincter  anal  sur  la  partie  postérieure  du 
gyrus  sigmo'ide,  en  arrière  du  sulcus  cruciatus.  G.  .Mann,  en  excitant  cette 
région,  a  provoqué  des  mouvements  de  défécation.  D'un  autre  côté,  élever  loca- 
lisait le  centre  corlical  du  spliinclervésiraUur  la  partie  externe  du  segment  pos- 
térieur du  gyrus  sigmo'ide,  en  arrière  de  l'extrémité  externe  du  sulcus  cruciatus. 
Ainsi  les  centres  corticaux  de  la  vessie  et  des  sphincters  vésical  et  anal  semblent 
établis,  chez  les  animaux,  avec  assez  de  précision.  Il  reste  à  les  préciser  chez 
l'homme. 

Nous  n'avons  pas  à  parler  des  centres  sphinctériens  médullaires:'  mais,  entre 
ceux-ci  et  les  précédents,  il  en  existerait  d'autres  situés  dans  la  paroi  du  ô'  ven- 
tricule et  identiques  sans  doute  à  ceux  décrits  par  Bechterew  et  Mislawski  dans 
le  thalamus. 

Localisations  organiques.  — Tous  les  organes  sont  représentés  dans  l'écorce. 
A  côté  des  sensations  venues  du  dehors  il  y  a  place  pour  les  sensations  venues 
du  dedans,  des  organes  internes  du  corps.  Ces  dernières  contribuent  à 
former  le  contenu  de  la  conscience  qui  a  son  siège  dans  le  télencéphale.  a  Les 
notions,  dit  J.  Soury,  dérivées  des  impressions  et  des  sensations  musculaires, 
articulaires,  viscérales,  etc.,  perçues  par  l'écorce  du  cerveau  antérieur,  pour 
être  moins  complexes  que  celles  qui  résultent  de  l'exercice  des  sens  spéciaux, 
n'en  forment  pas  moins  des  complexus  très  vastes  où  tous  les  modes  de  la 
sensibilité  générale  figurent  comme  élément.  Ce  sont  là  les  matériaux  avec 
lesquels  le  moi,  la  conscience  cénesthésique  du  corps,  s'édifie....  Le  milieu 
interne,  qui  équivaut  d'ailleurs  au  milieu  externe  pour  tous  les  centres  de  per- 
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ceplion  du  névraxe,  livre  nalurcUemenl  d'abondants  matériaux,  sous  forme  de 
sensations  internes,  pour  la  construction  de  la  vie  mentale  à  tous  ses  degrés.  « 
Son  rôle  est  démontré  dans  la  formation  de  certains  délires,  do  la  mélancolie, 
en  particulier. 

Centres  de  la  déglutition.  —  Rechtorew  et  Oslankow  (lS'.).j)  ont  fixé  le  centre 
cortical  de  la  déglutition  dans  la  ])artie  antérieure  de  la  deuxième  circonvolu- 
tion, en  dehors  du  gyrus  sigmoïde:  Texcitation  de  ce  centre  produit  des  mouve- 
ments de  déglutition  avec  le  bruit  caractéristique.  Ce  centre  est  voisin  du  centre 
de  la  bouche  de  Ferrier  et  du  centre  de  l'expiration.  Réthi  place  le  centre  de  la 
masiication  et  de  la  déglutition  en  dehors  et  en  avant  du  centre  cortical  des 
extrémités,  c'est-à-dire  du  gyrus  sigmoïde:  en  excitant  ce  centre,  on  obtient  la 
succession  de  ces  deux  mouvements.  Cet  auteui-a,  en  outre,  suivi  les  voies  sou.s- 
corticales  et  étudié  le  centre  réflexe  sous-cortical  ou  centre  coordinateur  de  la 
mastication  et  de  la  déglutition;  les  fibres  passent  par  la  partie  inférieure  de  la 
capsule  interne  et  se  perdent  dans  la  région  sous-thalamique.  D'après  lui.  «  au 
dessous  du  thalamus  opticus  ou  dans  le  thalamus  se  trouve  un  organe  central 
localisé  entre  les  fibres  de  la  couronne  rayonnante  et  celles  du  pédoncule  céré- 
bral, dont  la  fonction  est  de  déterminer,  sous  une  incitation  volontaire  partie  de 
l'écorce  cérébrale,  la  production  de  tous  les  mouvements  variés,  combinés  et 
coordonnés,  dont  l'acte  de  manger  est  la  fin,  c'est-à-dire  les  mouvements  des 
muscles  de  la  mastication,  des  lèvres  et  de  la  langue  et  ceux  de  la  déglutition  qui 
en  suivent  fatalement,  mais  sans  qvu>  ces  mouvements  cessent  d'être  une  réaction 
d'ensemble.  »  Si,  ce  centre  enlevé,  on  excite  le  pédoncule,  il  y  a  simple  contrac- 
tion des  masticateurs  sans  mouvements  appropriés  de  la  langue  et  des  lèvres  et 
sans  acte  de  déglutition. 

Les  centres  corticaux  de  la  déglutition  sont  bilatéraux:  api-ès  leur  aiilalion, 
les  mouvements  réflexes   se  produisent  d'une  façon  normale. 

Nous  rappellerons  ici,  en  passant,  (pie  les  rentres  corticaux  de  lu  faim  et  de  la 
soif  ont  été  localisés  par  Paget  (i8!>7)  à  l'extrémité  antérieure  du  lobe  lemporo- 
sphénoïilal. 

Centres  de  l'estomac  et  de  lintestin.  —  il  résulte  des  cx[>éricnces  d'Open- 
chowsky  et  de  ses  élèves  que  le  centre  encéphalique  de  la  fermeture  du  cardia 
siège  dans  les  tubercules  (piadrijunieaux  postérieurs,  et  le  centre  de  son  ouver- 
ture à  l'extrémité  antéro-inférieure  du  noyau  caudé  et  du  noyau  lenticulaire, 
près  de  la  commissure  antérieure.  En  outre,  dans  clhupie  luMuisiihère  existerait 
un  centre  cortical  du  nervus  dilatalnr  rardin-  près  du  sulcus  crucial  us:  son 
excitation  provoque  à  un  faible  degré  rouv(>rlurc  du  cardia. 

Le  centre  cortical  qui  amène  l'ouverture  du  cardia  provoipie  hi  IVnuclurr  chi 
pyhire.  Il  y  a,  en  outre,  un  centre  constricteur  du  pylore  dans  les  tuiierc  nies 
quadrijumeaux,  et  probaliliMiient  des  centres  d'ari-èt  pour  la  région  pyiori([ue 
dans  le  thalamus.  L'excitation  des  parties  |)()stérieure  et  externe  du  gyrus 
sigmo'i'de  renforce  les  contractions  rytiunicpies  de  la  i-égion  pyloricpie.  1^'exci- 
tation  de  la  partie  antéro-externe  du  gyrus  sigmoïde  amène  la  conlraclion  de  la 
région  du  cardia. 

Les  centres  encé|)hali(pH's  des  contractions  des  priroix  île  l'eatomac  siègent 
dans  les  tubercules  ipiadrijumeanx.  Le  mouvement,  automatique  du  cardia,  du 
pylore  et  des  parois  stomacales  dt-pend  des  ganglions  neiveux  périphériiiues 
disséminés  dans  ces  organes. 

Ces  divers  centres  de  la  région  ganglionnaire  ou  (!<•  i'écoii-e  ii  oïd   pas  encore 
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été  localisés  chez  l'homme.  Sollicr  cl  Delagenière  {')  ont,  à  propos  d'un  cas 
d'abcès  du  cerveau  d'origine  traumatique,  essayé  de  localiser  le  centre  cortical 
des  fonctions  de  l'estomac  dans  la  partie  moyenne  de  la  pariétale  supérieure; 
cette  observation,  qui  est  encore  isolée,  manque  du  contrôle  de  l'autopsie  ;  elle 
reste  un  fait  d'attente. 

Quant  à  l'innervation  centrale  des  intestins,  il  résulte  des  travaux  de  Bech- 
terew  et  de  Mislawski  que.  si  on  excite  faradiquement  l'écorce  cérébrale  des 
animaux  au  niveau  du  gyrus  sigmoïde  et  de  la  deuxième  circonvolution  voisine, 
l'intestin  se  contracte  et  se  relâche  successivement.  Mais  ces  réactions  s'épuisent 
très  vite. 

D'autre  part,  l'excitation  des  couches  optiques  provoque  également  des  réac- 
tions intestinales  qui  diffèrent  suivant  la  région  excitée  de  la  couche  optique.  Il 
y  a  là  aussi  des  centres  de  contraction  et  de  relâchement  de  l'intestin. 

L'influence  de  ces  centres  sur  les  intestins  se  fait  par  l'intermédiaire  des 
nerfs  vagues,  de  la  moelle  et  de  fibres  qui  vont  de  la  moelle  au  sympathique. 

La  question  des  centres  corticaux  du  gros  intestin  n'est  pas  tranchée;  elle 
demande  à  être  reprise. 

Il  convient  d'ajouter  que  les  mouvements  rythmiques  et  péristalliques  de 
l'intestin,  ainsi  que  son  tonus  normal,  sont  sous  la  dépendance  des  plexus  ner- 
veux pi'riplK'riqnes  qui  siègent  dans  les  tuniques  intestinales. 

Centres  des  Glandes.  —  En  faradisant  l'écorce  cérébrale  et  spécialement  le 
gyrus  sigmoïde,  Bochefontaine  et  Lépine  ont  provoqué  une  exagération  de  la 
sécrétion  des  glandes  salivaires.  Bechterew  et  Mislawski.  qui  ont  repris  ces 
expériences,  ont  fait  voir  que  la  partie  de  la  quatrième  circonvolution,  située 
au-dessus  de  la  scissure  de  Sylvius,  est  le  point  le  plus  actif  sur  la  sécrétion 
sous-maxillaire  et  parotidienne.  Les  lobes  frontal,  occipital,  pariétal  et  la 
majeure  partie  du  lobe  temporal  n'ont  aucune  action  sur  celte  sécrétion. 

La  sinlorrhée  est  fréquemment  observée  dans  les  maladies  nerveuses  et  men- 
tales;   a  sécheresse  de  la  bouche  (.rérostomie)  s'y  rencontre  plus  rarement. 

L'action  des  centres  salivaires  est  bilatérale,  mais  elle  est  plus  marquée  du 
côté  opposé  à  l'excitation. 

D'après  Bechterew  et  Mislawski  le  centre  cortical  des  r/lnmles  lacrymales 
siège  dans  les  circonvolutions  antérieure  et  postérieure  du  gyrus  sigmoïde. 
L'excitation  de  ce  centre  provoque  un  flux  de  larmes  dans  les  deux  yeux  (plus 
du  côté  opposé  à  l'excitation),  accompagné  de  dilatation  des  pupilles  et  de  pro- 
Irusion  des  globes  oculaires.  Il  existe  un  centre  sous-cortical  ou  thalamique, 
près  de  la  commissure  grise,  dont  l'excitation  provoque  les  mêmes  phénomènes. 
L'excitation  de  ces  centres  cortical  et  sous-cortical  atteint  donc  les  fibres  cen- 
trales du  .sympathique  cervical.  «  Le  principal  centre  réflexe  de  la  sécrétion 
lacrymale,  disent  les  auteurs  précédents,  est  localisé  dans  les  couches  optiques; 
les  voies  centrales  du  sympathique  cervical  s'y  trouvent  aussi,  et  de  là  leurs 
prolongements  montent  jusqu'à  l'écorce  des  hémisphères  du  cerveau  anté- 
rieur.  » 

Bochefontaine  a  vu  la  rnie  se  contracter  fortement  à  la  suile  d'une  excitation 
de  la  partie  antérieure  du  cerveau.  «  La  faradisation  de  la  circonvolution  céré- 
brale qui  entoure  le  sillon  crucial,  ajoute-t-il,  agit  sur  le  foie  et  le  pannéas. 
Mais  au  Ii(;u  d'activer  le  fonctionnement  de  ces  organes,  comme  elle  le  fait  pour 

(')  SOLLIER  cl  DELAGEMÈnE.   Kemœ  neurcil..  loni.  ]i.   110"i. 
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les  glandes  salivaires,  elle  a  sur  eux  mie  action  d'arrèl,  une  influence  modé- 
ratrice.  • 

Centres  de  la  respiration. —  féjà,  en  IS7i,  Danilewsky  admettait  l'existence 
de  centres  corticaux  de  la  respiration.  «  Il  sernil  possible,  écrivait-il,  d'admettre 
que  des  excitations  parties  de  ces  centres  cérébraux  se  rendent,  par  des  voies  à 
nous  encore  inconnues,  aux  centres  réflexes  et  automatiques  de  la  moelle 
allongée,  dont  l'excitation,  d'antre  part,  peut  être  aussi  directement  provocjnée 
de  la  périphérie,  sans  partici[)ati<)n  immédiate  du  cerveau,  du  moins  de  la 
substance  corticale.  » 

En  IS82,  Munk  déterminait  un  point  constant  et  circonscrit  sur  la  convexité 
du  lobe  frontal,  en  avant  du  t  sillon  frontal  principal  »  :  en  excitant  ce  point,  il 
obtenait  l'arrêt  de  la  respiration  en  inspiration  avec  télanisation  du  diaphragme. 
En  excitant  la  l'ace  inférieure  du  lobe  frontal,  il  produisait  une  contraction 
tantôt  tétanique,  tantôt  saccadée  des  mns<-les  aljdominaux. 

Unverricht  détermina,  à  son  tour,  un  ccTitre  d'arrêt  qui  siégeait,  chez  le  chien, 
dans  la  troisième  circonvolution  externe,  et  dont  l'excitation  ralentissait  la  res- 
piration. Ce  centre  a  été  retrouvé  par  Préobraschensky  qui  a,  en  outre,  décrit 
un  centre  dont  l'excitation  amènerait  les  contractions 
du  diaphragme  en  inspiration. 

Enfin  Bechterew  et  Ostankow  affirment  que  l'exci- 
tation de  la  deuxième  circonvolution,  en  dehors  du 
gyrus  sigmoïde,  immédiatement  au-dessus  du  centre 
des  mouvements  de  la  déglutition,  provoque  toujours 
une  accélération  de  la  res|)iral  ioTi. 

Localisations  pédonculaires  et  protubérantielles. 
—  Il  ne  peut  être  question  ici  de  passer  en  revue 
l'anatomie  et  la  pathologie  des  |ic(loncules  cérébraux, 
dont  l'histoii'e  sera  exposée  ultérieurement.  Mais  il  est 
indispensable  d'indiquer,  dès  à  présent,  quelques 
points  de  repère. 

Nous  avons  pu  voir  une  lésion  localisée  de  l'écorce 
donner  lieu  à  un  symptôme  isolé,  i)lus  souvent  peut- 
être  à  un  syndrome,  l'iK-mipli'gie  par  e\enq)le.  Les 
lésions  pédonculaires  (hémorragie,  raniollisscmenl.  hi- 
meurs)  ne  peuvent  pour  ainsi  dire  jamais  [irodiiirc  un 
symptôme  isolé,  tant  est  complexe  la  ri'giou  qu'ils 
occupent. 

Le  seul  groupement  de  symptômes  (pii  (■■\<'ille  im- 
médiatement l'idée  d'une  lésion  pédoncidaii-c  est  le 
ayml failli'    ilil   île    Webi'i-    {ISor>),   déjà    soupçoiuié    par' 

Gendrin,  puis  par  Kœchlin  et  nettement  indiqué  par  Gubler  (I8,"jit),  (pii  donna 
le  nom  de  paralysie  alterne  supérieure  à  un  cas  de  Luton  où  ce  .syndrome  était 
typique.  Il  consiste  dans  la  combinaison  d'uiu'  paralysie  du  moteur  oculaire 
commun  tlu  côté  de  la  lésion  avec  une  hémiph'gie  croisée,  lolale  ou  non, 
motrice,  et  quelquefois  sensilive  (lig.  I '••).  On  comprend  (|u'il  soit  réalisé  par 
une  tumeur  conq)rimanl  à  la  fois  le  moteur  oculaire  comnuin  à  son  émer- 
gence et  le  bord  interne  <lu  pédoncule  du  même  côir-:  il  s'agil  là  d'une  |)ara- 
lysie  alterne. 

Dans  l'hémiplégie  ressortissant  àci'llc  cause  il  es!   rii'queut   de  \<iir  la  para- 


Kifi.  13.  —  Face  inf<  ricuie  <le 
la  région  pédoncuIo-proUil»'-- 
ranlielle;  III.  Troisième  |>aire, 
ou  moleur  oriilairt'  coiiimun  ; 
A'.  Trijumeau;  VI.  Sixirmo 
[lairr  Mil  mnlriir  ociilairr  cv- 
h-riie;  \  11.  Soptiriiu;  paiiT  nu 
un-r  facial  :  Fi*.  Faisreau  py- 
raniiilal  dans  le  pied  du  pé- 
floncule.  La  Ii-sion  ^upérinire 
icerclosirié  IransNc-i-salfUM-nl) 
esl  colle  <pii  correspond  au 
symiroiiu'  de  Welier;  la  lésion 
inférieure  est,  celle  du  syn- 
drome de  Millai'd  (odder. 
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lysie  faciale  Irùs  marquée,  puisque  le  faisceau  géniculé  est  en  dedans  du  fais- 
ceau pyramidal.  La  glossoplégie  concomitante  résulte  dune  lésion  du  faisceau 
de  l'hypoglosse. 

Enlin  l'aphasie  pourrait  peut-être  s'expliquer  par  l'atteinte  du  faisceau  de 
l'aphasie  (aphasie  prolubérantielle,  Raymond  et  Artaud),  si  la  lésion  siège  sur 
le  pédoncule  gauche.  Dernièrement  nous  avons  observé  à  la  Salpètrière  un  cas 
de  syndrome  de  Weber  avec  aphasie  sans  logoplégie,  paraissant  plaider  en 
faveur  de  l'indépendance  de  ce  faisceau  de  l'aphasie  ('). 

Le  svndrome  appelé  par  Charcot  sijndrome  de  Benedikt  est  absolument  ana- 
logue, avec  cette  différence  que  l'hémiplégie  y  est  remplacée  par  un  tremble- 
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Km..  1  i.  — Coupe  pédonculo.-protubérfinlielle  dons  un  cas  (te  syndrome  de  WeWer.' 

^1;/.  a<niedii<-  de  Silvius:  Jq,  tubercule  qundrijnmeau;  -Y/?,  noyau  roiiire  ;  /-.V,  locus  nii.'er; 

t'l\  pied  du  pédoncule;  //.  ///,  foyei-s  ile  ranudlissenieul. 


ment  (-).  C'est  encore  le  fait  d'une  localisation  pédonculaire  où  le  faisceau  pyra- 
midal subit,  sans  être  détruit,  une  influence  irrilative. 

Les  syndromes  précédents  sont  fonclion  de  l'étage  inférieur  du  pédoncule  : 
compression  extérieure  (tubercule  ou  hémorragie)  (L.  d'Astros)  (=).  L'artère 
de  la  o''  paire  peut  donner  lieu  à  une  hémoi-ragie  dans  l'étage  supérieur,  et 
alors  «  la  paralysie  de  la  ")«  paire  du  côté  de  la  lésion  est  une  paralysie  partielle  ». 
C'est  une  ophthalmoplégie  interne,  parce  que  les  noyaux  du  nerf  qui  animent  la 
musculature  interne  de  l'œil  sont  seuls  lésés  (centres  photomoteur  et  accommo- 
dateur).  L'hémiplégie  du  côté  opposé  à  la  lésion  n'est  pas  un  symptôme  néces- 
saire des  hémorragies  de  l'étage  supérieur.  Cela  se  conçoit  facilement, 
puisque  le  faisceau  pyramidal  fait  partie  de  l'étage  inférieur. 

(')  h:(jnoijraphie  de  la  Salpi-trière.  Mémoire  de  SoiQCES  et  P.  Londe,  WM. 
(*)  Médecine  moderne,  1895,  1"  mars.  Leçon  résumée  par  P.  Londe. 

(^)  liei'uc  de  méd.,   ISOi. 
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La  tlislribulion  des  noyaux  de  la  .">'■  paire  sur  une  longue  étendue,  depuis  la 
protubérance  jusqu'au  pédoncule,  permet  parfois  de  fixer  le  niveau  exact  dune 
lésion.  De  même  que  rophthalmoplégie  inlerno  indique  une  lésion  pédonculaire 
supérieure,  ro[)htlialmopli'gie  ej-lemc  est  le  lait  dune  lésion  pédonculaire  infé- 
rieure et  protubéranlielle  (polio-encéphalite  supérieure  de  Wernicke).  Celle 
opiilhalmoplégie  externe,  d'origine  nucléaire,  présente  habituellement  une  par- 
ticularité singulière  :  elle  laisse  intact  le  releveur  de  la  paupière.  La  paralysie 
du  releveur  de  la  paupière  accompagne  souvent,  au  contraire,  la  paralysie  du 
facial  supérieur.  C'est  là  un  véritable  syndrome,  indice  d'une  lésion  nucléaire 
occupant  une  situation  intei-médiaire  entre  la  polio-encéphalite  supérieure  et  la 
polio-encéphalile  inférieure  (')  (paralysie  labio-glosso-laryngée),  c'est-à-dire 
d'une  polio-encéphalite  moyenne  (^).  «  Audry  localise  la  lésion  caj)able  d'en- 
traîner la  blépharoptose  prolubérantielle  au  voisinage  de  Yeiulncnlla  lercfi,  vers 
le  genou  du  facial.  »  (L.  d'Astros.) 

On  voit  aussi  s'associer  assez  souvent  le  ptosis  et  la  'paralysie  de  la  (i"  paire. 

Enfin  Hughlings  Jackson  insiste  sur  le  rôle  de  suppléance  que  la  h"  paire  joue 
vis-à-vis  du  releveur  de  la  paupière  supérieure  dans  certains  cas  de  plusis  con- 
génital {The  Lancet,  6  janvier  1894). 

Ces  diverses  combinaisons  sont,  en  somme,  du  ressort  de  la  même  région. 

Le  syndrome  protubérantiel  par  excellence  est  la  paralysie  alterne  du  type 
Millard-Gubler  :  paralysie  faciale  totale  ûu  côté  de  la  lésion  avec  hémiplégie 
croisée.  Mais  cela  ne  peut  être  réalisé  que  par  une  lésion  inférieure  à  rentre- 
croisement  des  fibres  du  facial,  c'est-à-dire  par  une  lésion  de  la  moitié  inférieure 
de  la  protubérance. 

Si  c'est  la  moitié  supérieure  qui  est  alleinle,  l'hémiplégie  est  totale  cl  croisée. 

Il  est  une  atîection  dont  la  localisation  anatomique,  encore  inconnue,  paraît 
toutefois  se  rattacher  à  une  lésion  de  cette  région  supérieure  :  c'est  la  nudadie 
de  l*arkinson.  Les  cas  de  cette  «  névrose  »  (?)  dans  lesquels  on  a  trouve  des 
lésions  protubérantielles  et  pédonculaires  se  multiplient  (Paterson).  D'autre 
pari,  on  sait  que  l'un  de  ses  principaux  caractères  est  l'exagération  du  tonus 
musculaire.  La  moelle  remprunterait  à  un  renli-r  lnniiiuc  supérieur.  Ce  centre 
pourrait  bien  être  le  lorAis  niger,  qui  se  Iniuve.  eu  elfet,  entre  les  faisceaux  de 
la  molilité-  volontaire  et  les  faisceaux  de  la  molilité  automatique.  Une  hx'alisa- 
tiou  à  ce  niveau  expliquerait,  au  point  de  vue  (•lini(pi(',  l'immobilité  de  la  l'ace, 
à  raison  du  voisinage  des  n<>yaux  du  facial,  cl.  au  puinl  de  vue  anatomique,  le 
fait  de  la  lésion  péri-épendyniaire,  fréipuMitc  chez  les  parkiusonicns.  D'ailleurs 
Blocq  et  .Marinesco  ont  vu  un  luberculc  du  locus  ni/jer  donner  lieu  à  un  syn- 
drome païkinsonien  unilatéral. 

(')  Celle  association  de  l.i  iiai-alysic  du  l'acial  su|iiTiciii'  cl  <lii  |il()>is  |iciil  s'c\|ilii|iii'r  |i.\r 
1.1  siUmlion  posléro-latéralo  du  noy;ui  des  nuisclcs  élévaleurs  du  glolie  dans  le  schéma  de 
Kahler  et  I^ick,  ou  bien  par  l'hypollièse  que  le  facial  siipérieui-  p,u'l,ii;c  la  miMiie  origine 
avec  une  partie  au  moins  des  lileU  nerveux  ilu  releveur  de  la  p.-iupière. 

(*)  Paix  Londi:.  l'.jiralvsie  liuliiaire,  progressive,  infaiilile  el  lamiliale.  limic  île  méd., 
18ir>-18!l't. 
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SYNDROKES    CÉRÉBRAUX 

Un  certain  nombre  de  groupements  syniplomatiques  constituant  des  syn- 
dromes cliniquement  définis  se  retrouvent  dans  la  majorité  des  maladies  céré- 
brales, quelle  que  soit  la  oature  de  celles-ci.  Leur  étude  relève  plutôt  de  la 
séniéioloa:ie  que  de  la  pathologie  proprement  dite.  Mais,  pour  éviter  des  répé- 
titions, il  n"est  pas  inutile  d  étudier  séparément  et  en  quelque  sorte  individuel- 
lement les  plus  importants  de  ces  syndromes.  Nous  décrirons  dans  les  chapitres 
suivants  :  Tapoplexie.  Thémiplégie.  Fépilepsie  jacksonienne,  l'hémianesthésie, 
Ihéniianopie,  enfin  l'aphasie,  dont  il  n'a  été  jus(ju'ici  question  que  pour  mémoire. 


CHAPITRE  II 

APOPLEXIE 

(jalien  employait  le  mot  y.T.'j-lr,lrj.  pour  désigner  la  perte  subite  du  sentiment 
et  du  mouvement  par  tout  le  corps  à  l'exception  de  la  respiration.  Après  Harvey 
on  ajouta  à  celte  définition  :  «  et  à  l'exception  de  la  circulation  ».  Le  nom  de 
■z-x^x-Af^lioL,  également  usité  par  Galien,  sa|)pli<juait  aux  paralysies  subites  mais 
partielles  (probablement  à  Ihémiplégie).  et  on  retendait  aux  (roubles  mentaux 
post-apoplectiques.  Depuis  Boerhaave,  le  mot  de  paraplexie  a  disparu  de  la 
nomenclature  courante. 

Selon  Galien,  Vapoplcxie  était  la  conséquence  de  la  réplétion  instantanée  des 
ventricules  par  une  humeur  froide  et  mélancolique.  Cette  opinion,  qui  nous 
semble  puérile,  nest  tombée  en  discrédit  qu'à  partir  de  Morgagni.  L'apoplexie 
est  un  syndrome  défini.  La  cause  matérielle  qui  la  produit  est  une  lésion  interne 
ou  externe  de  l'encéphale  :  voilà  ce  que  l'anatomie  pathologique  démontre. 

C'est  Rochoux  qui,  le  premier,  prouva  que,  chez  les  sujets  qui  succombent 
à  une  apoplexie,  la  lésion  cérébrale  la  jilus  tr.'quenle  est  une  hémorragie 
spontanée,  non  traumatique. 

.V  dater  de  la  découverte  de  Rochoux,  apoplexie  et  hémorrafjk  cérébrale 
devinrent  deux  termes  synonymes.  En  vain  Requin  protesta  :  les  travaux 
mémorables  de  Rostan  sur  le  ramollissement  du  cerveau  (1819),  ceux  d'Aber- 
crombie,  de  Bouillaud,  de  Lallemand,  ceux  d'Andral  surtout,  eurent  beau 
fournir  la  preuve  que  lapoplexie  se  produit  en  dehors  de  l'hémorragie  :  le 
sens  anatomo-pathogénique  du  mot  imposé  par  Rochoux  prévaut  encore  au- 
jourd'hui, et  l'on  dit  couramment  apoplexie  pulmonaire,  apoplexie  capil- 
laire, etc..  au  lieu  d'hémorragie  pulmonaire,  hémorragie  capillaire,  etc. 

L'apoplexie,  dans  l'acception  que  la  pathologie  nerveuse  assigne  à  ce  mol, 
n'est  donc  pas  seulement  un  l'ail  analomique,  c'est  le  syndrome  que  nous 
avons  tout  d'abord  énoncé  et  qu'on  peut  définir  avec  plus  de  précision  :  perle 
subite  de  la  conscience,  de  la  sensibilité  et  de  la  molililé,  sans  inodi/iration  essen- 
tielle des  fonctions  respiratoire  et  circulatoire. 

Les  termes  de  celle  définition  ne  préjugent  rien  sur  la  nature  primordiale 
du  phénomène.  Il  serait  d'ailleurs  inexact  d'assimiler  l'apoplexie  à  l'hémor- 
ragie cérébrale:  s'il  est  vrai  que  l'hémorragie  est  l'accident  qui  réalise  le 
plus   complètement    le  tableau    clinique  de  l'apoplexie,  il  n'est  pas  moins  vrai 
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(|uc  la  Ihi'ombosc  on  rombolie  artérielles,  les  hémorragies  niéiiingéos,  les 
inéniiigilcs,  les  lunieurs  inlra-cràniennes,  la  péri-encéphalite  dilTuse,  la  sclé- 
rose en  plaques,  et  jusqu'à  l'hystérie  elle-même  sont  ca])ables  de  produire  le 
syndrome  à  l'élal  complet. 

Attaque.  —  L'altaquc  apoplcclique  peut  éclater  inopinément,  ou  être  pré- 
cédée de  prodromes.  Les  signes  précurseurs  se  présentent  sous  la  forme 
d'éblouissements,  de  vertiges,  de  tintements  d'oreilles,  de  fourmillements,  de 
pesanteur  dans  un  meml)re,  de  convulsions  unilatérales,  de  contractures,  de 
troubles  transitoires  de  la  parole.  D'autres  fois,  il  s'agit  de  maux  de  tête,  de 
troubles  intellectuels,  de  nausées  ou  de  vomissements.  Il  se  peut  encore  que  la 
grande  attatpic  soit  [Précédée  d'une  série  de  petits  ictus  avortés.  Les  Anglais 
décrivent  sous  le  nom  d' ingravescent  apoplexy  une  variété  d'attaque,  caracté- 
risée par  l'apiiarilion  progressive  de  céphalée,  de  malaises,  de  vomissements, 
de  paralysies  et  finalement  d'apo])lexie.  qu'ils  opposent  à  l'attaque  classique 
d'emblée.  Broadbcnt  admet  que,  dans  ce  cas,  l'hémorragie  se  fait  dans  le  côté 
externe  du  noyau  lenticulaire,  entre  ce  noyau  et  la  capsule  externe.  Il  s'agirait 
donc  là  d'une  vaiiélé  d'apoplexie,  ayant  cliniquemenl  et  analomiquement  sa 
physionomie  spéciale.  Les  observations  récentes  de  Bose  et  Vedel  (')  sont  en 
contradiction  formelle  avec  cette  manière  de  voir.  Il  résulte  de  leurs  recher- 
ches qu'au  point  de  vue  clinitpu^  on  peut  trouver  tous  les  intermédiaires  entre 
l'apoplexie  progressive  et  rapo|)lexie  classique,  et  qu'au  point  de  vue  anatomo- 
pathologique  on  peut  trouver  l'hémorragie  dans  des  régions  très  dilTcrentes, 
jus(jue  dans  la  protubérance. 

La  perte  de  connaissance  présente  des  degrés  \ariables.  Tantôt  elle  est  pro- 
fonde, absolue  :  rien  ne  peut  réveiller  la  conscience  du  malade;  tantôt  elle  est 
légère  et  incomplète  :  il  suffit  de  l'interpeller  vivement  et  de  lui  demander 
d'ouvrir  les  yeux  ou  de  tirer  la  langue  pour  l'éveiller,  de  le  pincer  pour 
provoquer  une  grimace  ou  un  mouvement  de  défense.  Le  visage  est  souvent 
vultueux,  immobile,  inexpressif,  les  pupilles  dilatées,  les  traits  déviés  d'un 
côté,  en  raison  de  l'hémiplégie  {[ui  suit  ordinaii'ement  l'apoplexie,  la  joue  du 
côté  paralysé  nu)lle  et  soulevée  à  chaque  expiration,  les  lèvres  entrouvertes 
laissant  échapper  la  salive,  les  yeux  mi-clos  et  la  tète  tournés  du  même  côté. 
La  niolilité  volontaire  est  abolit^  et  les  muscles  en  pleine  résolution.  Du  côté 
liémiplégié,  la  résolution  est  plus  accentuée  et  il  est  aisé  de  le  conslatei'. 
Les  membres  du  côté  paralysé  retombent  loiirdeuieid.  et  la  jandie  reste  dans 
la  rectitude;  ceux  du  côté  sain  retombent  moins  lourdenienl  cl  la  jambe 
garde  volontiers  l'attitude  demi-lléchie.  La  seusibililé  cutanée  el  nnujueuse  est 
abolie;  il  est  i'ré(|uent,  après  le  retour  de  la  connaissance,  de  constater  de 
rhémianeslbésie  liansitoire  ou  durable.  Lc^s  réilexes  cutanés  son!  oi'dinairc- 
ment  supprimés.  On  peut  [jarfois  chatouiller  la  |)laid('  des  pieds  sans  pro- 
voquer de  mouvement  de  défense,  mais  il  est  fréquent  en  cherchant  le  phéno- 
mène di^s  orteils  de  constater  le  signe  de  Babinski.  du  côté  paralysé.  On  peut 
pincer  la  peau  de  labdomeu  sans  anu'uer  le  réilexe  dit  de  Roscnbach.  D'après 
Rosenbach,  la  recherche  du  réilexe  abdominal  aurait  quelque  importance. 
Est-il  al)oli  d'un  côté?  la  lésion  siège  dans  l'hémisphère  du  côté  o|)posé.  Est-il 
aboli  des  deux  côtés?  il  y  a  lésion  des  deux  hémisphères.  Si  la  disparition 
persiste  après   l'apoplexie,  il  y  a   destruction  des  parties  molrices  du   cei'\('au. 

(')  Bosc  cl  Vkdi;i..  De  rn|iip|ilc\ie  pfOi^i'essivi  ol  de  s.i  \,ilciir  en  l.iiil  i|ii('  ^Miilrninc 
aiiuloiuo  iliiiiiiuc  spécial.  An-li.  de  neuvol.,  Wi'.y 
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Quant  aux  léllcxcs  roluliens,  il  sonl  laiitùt  normaux,  tantôt  atiaiblis,  souvent 
exagérés  (Ganault). 

Du  côté  de  l'appareil  respiratoire,  il  faut  signaler  la  respiration  fréquente, 
superficielle,  gênée,  bruyante  et  stertoreuse  {respiralio  difficilis.,  macjna ,  sterlerij^ 
de  Boerhaave).  On  a  signalé  dans  quelques  cas  le  type  de  Cheyne-Stokes. 
L'appareil  circulatoire  est  troulilé  également,  sous  forme  de  stases  veineuses 
et  de  congestions  passives  (visage  violacé  et  vultueux).  Il  faut  encore  signaler 
les  troubles  vésico-reclaux  :  rétention  d'urine  nécessitant  quelquefois  le  calhé- 
térisme,  incontinence,  albuminurie  et  glycosurie,  incontinence  des  matières 
fécales;  les  troubles  digestifs:  vomissements,  dysphagie,  etc.;  les  modifica- 
tions thermiques  et  trophiques  sur  lesquelles  nous  allons  revenir. 

L'évolution  n'est  pas  univoque.  Généralement,  après  une  courte  phase  de 
collapsus,  on  voit  la  température  remonter  à  la  normale.  Si  la  mort  doit 
s'ensuivre,  la  température  s'élève  à  40»,  41»,  le  pouls  devient  fréquent,  la  respi- 
ration embarrassée  et  la  mort  survient  en  quelques  jours,  rarement  avant 
vingl-(|uatre  heures. 

Il  n'en  est  pas  ainsi  dans  les  cas  de  guérison.  Peu  à  peu  la  sensibilité 
cutanée  réapparaît,  sans  perception  consciente  il  est  vrai,  et  cela  seul  permet 
de  supposer  que  le  malade  se  réveillera  de  son  pesant  et  bruyant  sommeil. 

Bien  avant  le  retour  à  l'état  de  conscience  (dans  un  délai  d'ailleurs  très 
variable),  la  sensibilité  et  la  molilité  semblent  peu  à  peu  se  rétablir.  Mais,  la 
plupart  du  temps,  une  paralysie  d'une  moitié  du  corps  —  paralysie  de  la  moli- 
lité surtout  —  fait  suite  à  la  résolution  complète.  Presque  toujours  alors,  et 
déjà  dès  la  phase  comateuse,  on  s'aperçoit  que  le  patient  garde  une  attitude 
de  tête  invariable.  La  tête  et  les  yetix  sont  dirigés  soit  du  côté  de  la  paralysie, 
soil  du  i-ôti'  <ip]iosé  ((léviation  dv   la  Irte  arec  ilrviation  conjuguée  des  yeux). 

Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.  —  Les  premiers  travaux  de 
Prévost  et  de  Charcot  sur  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  ont 
marqué  une  élape  importante  dans  l'histoire  du  diagnostic  des  apoplexies.  Les 
constatations  ultérieures  et  l'étude  critique  qu'en  a  faite  Landouzy  ont  fixé  à 
peu  près  définitivement  la  pathogénie  de  ce  symptôme.  11  appartient  à  l'im- 
mense majorité  des  cas  d'apoplexie  qui  relèvent  d'une  lésion  unilatérale  de 
l'encéphale.  On  peut  admettre  qu'il  résulte  d'un  amoindrissement  de  la  tonicité 
plus  prononcé,  dès  le  début,  dans  les  muscles  du  côté  opposé  à  la  lésion, 
c'est-à-dire  dans  les  muscles  du  côté  hémiplégie.  Il  n'existe  pas  d'ailleurs 
exclusivement  dans  l'hémorragie  cérébrale;  on  l'observe  aussi  bien  dans  le 
ramollissement.  Il  y  a  même  à  faire  une  distinction  très  importante,  au  point 
de  vue  du  diagnostic,  en  ce  qui  touche  l'hémorragie  cérébrale,  selon  que  la 
déviation  dont  il  s'agit  est  accompagnée  ou  non  d'un  état  spa.smodique.  Si  la 
déviation  est  le  fait  d'une  véritable  contracture,  si,  en  d'autres  termes,  elle  est 
difficile  à  corriger,  s'il  existe  un  spasme  incontestable  des  muscles  du  cou,  il 
est  certain  que  l'attitude  en  question  ne  provient  pas  d'un  simple  défaut  de 
tonicité.  Les  muscles  qui  la  produisent  sonl  en  activité  et  môme  en  suractivité. 
Or,  en  pareil  cas,  — et  alors  c'est  presque  toujours  à  une  hémorragie  qu'on  a 
affaire,  —  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  se  fait  dans  le  sens  de 
la  paralysie  à  venir,  c'est-à-dire  du  côté  opposé  à  la  lésion.  Le  malade  regarde 
du  côté  opposé  à  la  lésion. 

Ces  faits  sont  relativement  rares,  mais  ils  on!  une  signification  précise;  ils 
indiqu(Mit  que  le  foyer  a  atteint  l'écorce  grise  ou  la  surface  intra-vcntriculaire 
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des  corps  oplo-slriés.  Il  ne  s'agil  en  somme  que  de  la  localisation  la  plus  ordi- 
naire de  la  coni raclure  précoce.  Si  l'irrilalion  des  parties  grises  n'est  que 
temporaire,  on  peut  voir  disparaître  assez  rapidement  cette  déviation  de  la 
tête  et  des  yeux  du  ri'ilé  opposé  à  la  lésion;  et,  lorscpie  l'irritation  centrah^ 
est  calmée,  le  malade  reprend  l'altitude  la  plus  commune,  celle  de  la  dévialiou 
du  côté  de  la  lésion. 

Modifications  thermiques  ou  trophiques.  —  Tous  les  auteurs  et  Trousseau 
en  particulier  ont  insislt-  sur  l'étal  lébrilc  (|ui  accompagne  ou  suit  de  près  les 
apoplexies  d'une  certaine  gravité.  La  peau  esl  chaude,  le  visage  est  coloré  et 
couvert  de  sueur,  le  pouls  est  fréquent  et  ilur.  Ce  prétendu  état  fébrile  n'a 
cependant  rien  de  comparable  avec  la  fièvre  proprement  dite,  s'il  est  admis 
une  fois  pour  toutes  que  la  fièvre  esl  essentiellement  caractérisée  par  une 
élévation  de  la  température  centrale.  Les  troubles  dont  il  s'agit  n'ont  que  les 
apparences  extérieures  de  la  fièvre  :  Charcot  a  démontré  que  dans  les  premières 
heures  de  l'apoplexie  —  du  moins  celle  de  l'hémorragie  cérébrale  —  la  tempé- 
rature centrale  esl  abaissée,  en  dépit  de  la  fréquence  du  pouls  et  de  la 
chaleur  de  la  peau.  Le  plus  souvent  elle  descend  au-dessous  de  57  degrés  cen- 
tigrades et  s'abaisse  même  jusqu'à  ô()  et  au  delà.  Puis  elle  remonte  assez  brus- 
quement au  niveau  moyen  de  "i  ,b,  le  dépasse  vers  la  vingt-quatrième  heure, 
arrive  à  58  degrés  environ  et  s'y  maintient  pendant  quelques  jours.  Alors  de 
deux  choses  l'une  :  ou  liien  elle  redescend  au  chiffre  normal,  ou  Iden  elle  s'élève 
encore.  Dans  ce  dernier  cas,  si  une  complication  inllammatoire  ne  justifie  pas 
l'hyperthermie,  le  pronostic  esl  grave  de  par  la  seule  lésion  cérébrale;  et  il  esl 

de  règle  f[ue  cette  fièvre  — car  c'est  bien  de   fièvre  (pi'il   s'agit  maintenant 

annonce  l'apparition  d'un  trouljle  trophique  profond,  celui-là  fatal,  le  ilecubitus 
aigu,  dont  il  va  être  immédialemenl  question. 

Quant  à  la  cause  de  l'abaissement  de  la  température  centrale,  elle  est,  selon 
toute  vraisemblance,  un  acte  inhibiloire.  Dans  les  hémorragies  la  localisation 
de  l'épanchemenl  n'exerce  pas  une  influence  suffisamment  (h'moulréc.  Son 
étendue  en  a  une  incontestable.  On  peut  donc  admettre  que  le  choc  intra- 
crânien  est  le  facteur  immédiat  d<'  rhypolîiermie  (Charcot).  Celle  hypothèse 
esl  d'autant  plus  soulenable  que  les  grands  traumatismes  chirurgicaux,  spécia- 
lement ceux  du  squelette,  produisent,  comme  l'hémorragie  cérébrale,  un 
abaissement  thermique  immédiat  el  transitoire  (Demarquay). 

D'autres  modifications  |)lus  profondes  de  la  nutrition  locale  sont  caractérisées 
par  des  éruptions  vésiculeuses  ou  huileuses,  des  zonas  (Duncan,  Payne. 
Charcot),  des  érylhèmes  prurigineux.  La  plus  importante  à  tous  égards  esl 
celle  à  l.upiclle  on  a  donné  le  nom  de  decuhitus  aifiu. 

Decubitus  aigu.  —  Ou  nomme  ainsi  une  h'-sion  se  produisant  |)ai-fois  dans 
l'hémiplégie  cérébrale,  indilTéremment  sur  toutes  les  régions  du  légumenl  qui 
supportent  une  notable  parlie  du  poids  du  corps  ou  luie  pression  accidentelle: 
celle  lésion  se  développe  très  rapideincMit,  peu  de  jours  après  le  débiil  de  la 
paralysie  el  plus  spécialement,  selon  M.  .lolfroy,  chez  les  sujets  allcinls  de 
lésions  du  lobe  occipital.  Elle  consisie  en  une  éruption  érythémaleuse.  de 
forme  variable,  le  plus  souvent  circulaire  el  toujours  à  bords  nets,  occupant  le 
milieu  de  la  fesse  du  cùlé  paraly.sé,  (|uelquefois  le  lalmi,  les  chevilles,  la  fac(? 
interne  du  genou,  l'épaule.  Sur  l'érythème,  ]>lus  ou  moins  violacé,  se  déve- 
loppent piomphMnent  des  vésicules,  des  Ijulles,  à  conteiui  séi-eux  ou  séro- 
sanguinolenl  ;   puis   ré|ii<l<'ruu;    de   celles-ci   se   rompi   el    le  derme,  mis  à   nu, 
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apparail  luiigc  et  saigiianl.  Eu  peu  de  juurs,  souvent  même  en  qurlijiics  heures, 
il  prend  la  coloration  noire  caractéristique  d'une  escarre.  Tout  autour  de 
celle-ci.  la  peau  est  tuméfiée,  bleuâtre,  d'apparence  phleg-inoneuse,  et  cepen- 
dant, en  général,  non  douloureuse.  Le  processus  de  mortification  envahissant  les 
tissus  profonds  iiciinet  de  reconnaître,  après  l'élimination  de  l'escarre,  les 
apoplivses  du  sacrum,  dont  le  périoste  commence  déjà  à  se  décoller.  Les 
méninges  sont  tout  près;  la  substance  osseuse,  vers  le  sommet  du  sacrum,  est 
spongieuse  et  peu  épaisse;  la  destruction  du  canal  sacro-coccygien  est  donc 
suivie  fatalement  de  l'ouverture  du  canal  vertébral.  La  cavité  de  l'arachnoïde 
communique  dès  lors  avec  le  cloaque,  et  l'on  voit  survenir  à  bref  délai  les 
accidents  de  la  méningite  ascendante  purulente  ou  de  la  méningite  ascen- 
dante ichoreuse  (Lisfranc,  Baillarger).  Le  liquide  puriforme,  «  acre  et  fétide  », 
collecté  dans  le  clapier  de  la  région  sacrée,  imprègne  en  peu  de  temps  toute 
l'étendue  du  névraxe.  On  le  retrouve,  en  efTet.  dans  le  ventricule  de  la  moelle 
allongée  et  jusque  dans  les  ventricules  hémisphériques,  dont  la  paroi  grise 
présente  (comme  aussi  la  substance  médullaire  de  la  moelle  épinière)  une 
teinte  ardoisée  toute  spéciale. 

Cette  profonde  et  redoutable  lésion,  mentionnée  par  H.  Bright,  Brodie, 
Brown-Séquard,  a  été  désignée  par  Samuel  sous  le  nom  de  decubitus  acutus. 
C'est  Charcot  toutefois  qui  en  a  le  premier  signalé  l'importance  et  décrit 
l'évolution  clinique.  Le  decubilU!>  aigu  occupe,  dans  l'immense  majorité  des 
cas,  la  région  fessière;  mais  il  se  montre  encore  assez  souvent  sur  la  convexité 
du  trochanter  ou  à  la  surface  du  condyle  fémoral  interne.  Les  hémiplégiques, 
en  effet,  sont  couchés  le  plus  souvent  sur  leur  côté  malade;  ils  versent  du  côté 
de  leur  paralysie.  De  là  l'irritation  de  la  jiarlii'  moyenne  de  la  fesse,  de  la 
région  trochantérienne  et  du  condyle  interne  du  fémur. 

Du  côté  opposé  à  l'hémiplégie,  la  môme  excoriation  peut  aussi  se  produire, 
mais  alors  plus  tardivement,  et  toujours  avec  une  propension  moins  mar- 
quée à  l'envahissement  des  parties  profondes.  Chose  curieuse,  l'escarre  du 
milieu  de  la  fesse,  chez  les  apoplectiques,  n'est  jamais  qu'un  accident  post- 
apoplectique (Charcot),  c'est-à-dire  quelle  ne  se  produit  que  dans  les  premiers 
jours  qui  suivent  l'attaque.  Cela  ne  veut  pas  dire  que  les  hémiplégiques  con- 
finés au  lit  depuis  longtemps  ne  soient  souvent  atteints  de  decubitus  acActus  : 
en  pareil  cas  la  mortification  se  cantonne  volontiers  dans  la  région  sacrée,  ainsi 
que  cela  s'observe  dans  les  allections  spinales,  et  elle  s'étend  à  peu  près  symé- 
triquement et  à  un  égal  degré,  à  droite  et  à  gauche,  de  la  ligne  médiane. 

L'apparition  du  décubitus  aigu  chez  les  apoplectiques  est  presque  invariable- 
ment un  signe  de  mort.  Cela  seul  suffirait  à  justifier  l'appellation  de  decubitus 
ominosus  par  laquelle  on  l'a  quelquefois  désigné  (Charcot). 

On  ne  considère  plus  aujourd'hui  l'escarre  {t^mu'rc  on  decubitus  acutus  comme 
un  trouble  trophiquc  d'origine  cérébrale,  témoignant  d'une  grave  altération 
des  centres  nutritifs.  Il  s'agit  là  d'une  infection  microbienne  de  la  |)eau,  favo- 
risée non  seulement  par  la  compression,  mais  encore  par  l'action  irritante  de 
l'urine  et  des  matières  fécales  qui  souillent  les  téguments.  Il  est  du  reste 
logique  d'avancer  que  la  nutrition  des  membres  paralysés,  et  par  suite  des 
téguments,  doit  être  trouliléo  du  fait  de  la  lésion  cérébrale. 

Pathogénie  des  symptômes  apoplectiques.  —  On  peut  d'abord  admettre  que 
l'ictus  n'ait  pas  de  prodrome,  en  vertu  de  ce  fait  que  la  rupture  ou  l'oblitéra- 
tion vasculaire  sont  le  plus  souvent  instantanées.  Si  parfois  il  existe  des  pro- 
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dromcs,  ceux-ci  iloiveiil  correspondre  à  un  ciminiencenieni  d'infiltralion  san- 
guine, soit  dans  la  gaine  lyin|>liali(iue,  soil  dans  le  tissu  cérébral;  par  con- 
séfiuent  les  prodromes  soni  s\  niptoinaliiiues  dune  lésion  déjà  en  partie 
constituée.  Dans  le  nouilirc  ligiucnt  les  cpilepsii^s  préapoplecliqucs,  dont  la 
raison  d'être  ne  peut  guère  être  cherchée  ailleurs  i|ue  dans  la  formation  de 
petites  hémorragies  punclil'ormes  au  sein  de  foyers  anciens  (rencéplialile  o\i 
lie  méningo-encéphaiite.  Le  verliL;c  priMcndu  congcgtif  peut  rclc\('r  de  la 
même  cause. 

La  patliogénie  de  l'iclus  lui-même  est  1res  disculée.  Pendant  longtemps 
(Avicenne,  Morgagni)  on  a  expliqué  l'iclus  apoplectique  jiar  l'arrêt  des  esprits 
animaux.  Nous  disons  aujourd'hui  par  arrêt  de  l'inllux  nerveux  et  ne  sommes 
pas  plus  fixés  que  les  anciens  sur  la  nature  intime  du  phénomène.  Plusieurs 
auteurs  iiieriminenl  ïancmie  de  voisinage.  Le  sang  épanché,  non  seulement 
détruit  des  conducteurs  nerveux  importants  par  la  qualité  ou  par  le  nombre, 
mais  comprime  une  large  surface  du  manteau  cortical.  Il  est  certain  que,  dans 
les  grandes  collections,  la  bosse  sanguine  profonde  aplatit  les  circonvolutions 
et  ell'ace  les  sillons.  A  lautopsie,  l'ischémie  de  l'écorce  sus-jacente  au  foyer  est 
presque  toujours  facile  à  reconnaître.  L'hypothèse  de  l'anémie  collatérale  seule, 
sans  compression,  admise  par  Heubner,  n'est  pas  démontrée.  Il  est,  d'autre 
part,  certain  que  de  petits  loyers  hémorragiques  produisent  quelquefois  un 
ictus  plus  grave  «pu-  de  grands  foyers  :  ici  la  question  de  siège  joue  un  rôle.  Les 
hémorragies  frontales  ou  occipitales,  pour  rares  iju'elles  soient,  nous  sont 
assez  connues,  et  nous  savons  (pie  leurs  ictus  sont  beaucoup  moins  sérieux  qu<* 
celui  (le  l'hémorragie  centrale. 

L(t  tlii'oric  (lu  choc  lir))wrrugi(jicr.  soutenue  par  Duret.  est  assez  plausible. 
L'irruption  brusque  du  sang  dans  une  cavité  arlilicielle  et  réstdlant  dune 
elTraclion  (-branle,  en  verln  du  pi'inei[)e  de  Pa'^cal.  tout  l'enci'ijliale:  l'ébranle- 
ment serait  propagé  par  le  li([uide  c(''|iiialo-rachidi(Mi.  Des  exiiéi'iences  bien 
conduites  auloris("nl  le  rapprociiemeni  des  phénomènes  nerveux  observés  chez 
l'animal  el  des  symptômes  de  l'iclus  (''tudiés  chez  l'hunnue.  ( '.e|ieii(laiil  l''ile]uie 
produit  les  mêmes  elVets  que  Duret  non  pas  ])ar  de  grands  Iraumatismes  céré- 
braux, mais  par  de  petits  coups  sur  le  crAne,  l'ré(jueinmenl  i'ép(''lés.  11  (>sl  doue 
difficile  d'assimiler  sans  réserves  les  faits  d'expérience  aux  l'ail-  cliniipie-. 

La  tliâorif  de  l'iiiliihilion.  imaginée  |)ar  ]^rown-Sé(piar(l,  est  sujelle  à  iieau- 
coup  d'objections:  elle  a  loulefois  le  mérite  d'une  sim])Iicilé  séduisante:  i'exci- 
lalidii.  |)arlie  de  la  h'sicin,  va  dans  lonles  les  direelidii--  annihiler  les  renlrci. 
('.est  une  sorte  d  épuisemeni    fonelioniiel   snudain. 

Il  faut  reconnatire  à  .Mendel  le  nii-rile  d'aNciir  ihen-ln''  à  e\|ilii|iirr  le  phi'-no- 
mène  en  ([uestion  par  des  faits  plus  tangibles,  en  réalisanl.  au  moxen  d'un 
ingénieux  (lis|)Ositif  do  tubes  de  caoutchouc,  le  mécanisme  de  la  ru])lure  d'une 
artériole  leuliculo-slriée.  11  résulte  des  expériences  de  Mendel  (pie  l'ictus  est  la 
consé(pience  d'une  brus(pu^   \arialion   de  pression   :  la   perle  de  connaissance 

prolongée  serait  le  fait  d'une  anémie  corticale Ll  celle-ci  aurait  pour  cause 

riiy|)i'ri'inie  ihi  foyer.  Enfin,  0.  Siein,  se  réclamanl  aussi  de  l'expérimenta- 
liou,  allègue  (pie  le  sang  s'('"cha|)pe  sous  une  pression  de  |.")0  à  L'dO  millimèlres 
de  mercure  dans  u!i  tissu  dont  la  tension  n'es!  que  de  S  à  10  millimètres.  Il 
sensuil  un  \eiilable  choc  Iraumalique  ([ui  sus|)end  toutes  les  fonctions  céré- 
brales. Nous  \(jilu  rev(>nus  ;'i  riivpol!i(''se  de  Durel .  eombini'e  à  la  théorie  de 
l'inhibilion. 

Tn.viii':  m;  mi';i)i:(;ine.  i'  ciilit,  —  l\.  i 
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Binol-Sanglé  (')a  émis  récemment  la  Ihéorie  suivante,  basée  sur  l'amiboïsmc 
(non  (lémop.lré)  des  neurones  :  l'atlaque  d'apoplexie  résulterait  de  la  rétraciioii 
immédiate  du  plus  grand  nombre  des  neurones  et  tout  au  moins  des  neurones 
corticaux,  les  neurones  qui  commandent  les  mouvements  respiratoires  et  circu- 
latoires pouvant  être  conservés.  Par  suite  de  cette  rétraction  la  colonne  neuro- 
nienne  serait  dissociée  et  le  courant  ne  passerait  plus. 

Diagnostic.  —  H  est  généralement  aisé  de  reconnaître  l'existence  de 
l'apoplexie.  La  syncope,  l'asphyxie  subite,  l'épilepsie,  l'ictus  laryngé,  les 
empoisonnements  ne  peuvent  pas  prêter  à  une  longue  confusion.  L' asphy.rie  a 
p<nir  elle  le  refroidissement  et  la  cyanose  des  extrémités;  Vicliis  laryngé  est 
précédé  de  chatouillement  au  larynx,  de  secousses  de  toux  et  suivi  d'un  retour 
rapide  de  la  connaissance:  en  faveur  de  Yépilcpsie,  dont  le  xliagnoslic  est  parfois 
très  difficile,  plaident  surtout  les  antécédents:  et  en  faveur  des  empoisonnements 
(alcoolique,  opiacés,  chloroformi(jue),  l'odeur  de  l'haleine  et  les  commémo- 
ratifs.  Nous  ne  parlerons  pas  de  la  aijnrupe  que  l'absence  des  mouvements 
respiratoires  et  circulatoires  individualise  suffisamment. 

Il  est  malaisé  de  reconnaître  la  cause  de  l'apoplexie.  Le  problème  habituel 
est  le  suivant  :  l'apoplexie  relève-t-elle  d'une  liéuiurragic  ou  d'un  raiaollisse- 
ment  cérébral'!  Or  ce  problème  est  généralement  insoluble.  En  faveur  de 
l'hémorragie  cérébrale  on  peut  invoquer  l'absence  de  prodromes,  l'abaissement 
thermique  du  début,  l'âge  relativement  avancé  du  malade,  etc.  L'autopsie 
donne  souvent  tort  aux  conclusions  les  mieux  déduites. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  il  ne  s'agit  ni  d'hémorragie  ni  de  ramollisse- 
ment du  cerveau.  On  peut  se  trouver  en  présence  à' hémorragie  méningée  que 
signalent  la  fréquence  des  convulsions,  le  défaut  de  symptômes  en  foyer,  la 
rapidité  du  dénouement.  On  peut  se  trouver  en  présence  d'apojjlexie  séreuse, 
comme  dans  la  paralysie  générale,  la  sclérose  en  plaques,  le  tabès,  les  ménin- 
gites, les  tumeurs  cérélirales,  les  ictus  apoplectiques  du  pouls  lent  permanent, 
de  l'urémie.  C'est  là  que  les  antécédents  cl  les  phénomènes  concomitants  pren- 
nent de  l'importance.  Il  en  est  de  même  pour  les  ictus  apoplectiques  des 
malailies  iiifertieuscx  :  paludisme,  rhumatisme  arlicidaire  aigu,  fièvre  typho'ide, 
pneuiFiOnie  des  vieillards,  etc.  Enfin  il  faut  toujours  songer  à  la  possibilité  de 
Vapoplc.ric  hystérique  et  rechercher  soigneusement  non  seulement  les  condi- 
tions ordinaires  de  la  névrose,  mais  encore  les  principaux  signes 'différentiels 
signalés  par  Babinski,  à  savoir  la  fl(^xion  exagérée  de  lavant-bras  sur  le  bras 
et  l'extension  des  orteils  (pii  font  défaut  dans  l'apoplexie  hystérique  et  sont 
propres  à  l'apoplexie  organique. 

Traitement.  —  11  est  d'usage  de  pratiquer  une  saignée  locale  ou  générale, 
encore  que  l'opportunité  et  l'utilité  de  la  saignée  aient  été  fort  discutées,  de 
purger  l'apoplectique  et  de  recourir  aux  révulsifs  cutanés.  11  est  très  important 
de  s'occuper  de  son  hygiène,  de  le  placer  dans  une  pièce  spacieuse,  aérée, 
modérément  chauHee,  de  changer  de  temps  en  temps  son  décubitus  afin 
(l'éviter  la  congestion  et  l'hypostase  des  poumons,  de  surveiller  ses  réservoirs 
en  vidant  la  vessie,  si  besoin  est,  et  en  faisant  do  la  région  anale  et  péri-anale 
une  toilette  minutieuse,  capable  d'éviter  les  escarres  et  l'infection. 

(M  BiMîT-S.\XGLÉ.  Pliysiologic  iialliologiiino  de  l'allaque  d'apoplexie.  Hevue  nctiroL.  1901, 
p.  2'27. 
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HÉMIPLÉGIE 


Considérations  anatomo-physiologiques.  —  Au  sens  rlyinolof^iqiie,  llio- 
mipléi^ie  est  un  syndiomi'  csseiilicllemeiil  caractérisé  ])ar  raljolitioii  plus  ou 
moins  complèlc  de  la  uiolililé  volontaire  dans  une  moitié  du  cor|>s.  Elaborées 
dans  une  région  spéciale  de  l'écorce  cérébrale,  les  incitation--  motrices  volon- 
taires sont  transmises  aux  centres  bulbo-médullaires,  et  de  là  aux  nerfs  ])éri- 
phériques  et  aux  muscles,  i)ar  des  voies  préétablies.  Avant  d'aborder  l'étude 
de  l'hémiplégie,  revenons  encore  une  fois  sur  la  situation  de  cette  région  cor- 
ticale et  le  trajet  de  ces  voies  centrifuges. 

Dans  chaque  hémisphère  cérébral,  le  terriloire  inutciir  rorlicnl  est  formé  par 
le  lobule  paracentral  et  les  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes. 
Des  cellules  corticales  de  ce  territoire  partent  des  fibres  nerveuses  qui  traver- 
sent le  centre  ovale  et  se  dirigent  en  convergeant  vers  la  capsule  interne 
{faisceau  pyramidal),  occupant  la  totalité  du  segment  postérieur  de  cette 
capsule.  Poursuivant  son  trajet,  ce  faisceau  pyramidal  occupe  les  i  ô  internes 
de  l'étage  inférieur  du  pédoncule,  puis,  dans  la  protubérance,  éparpille  ses 
fibres  pour  les  ramasser  de  nouveau  dans  la  pyramide  l)ulbaire.  Dans  la  |M-otu- 
bérance  et  dans  le  bulbe,  il  perd  une  partie  de  ses  fibres  qui  se  mettent  en 
rapport  avec  les  noyaux  des  nerfs  moteurs  cérébraux  (après  décussation),  parti- 
culièrement avec  les  noyaux  du  facial  et  de  rhv])oglosse. 

Au  niveau  du  collet  du  bulbe,  le  faisceau  pyramidal  se  divise  en  trois  fais 
ceaux  secondaires.  L'un,  faisceau  pyramidal  direct  ou  de  Tûrck,  descend  dans 
la  moelle,  du  même  côté,  le  long  du  sillon  médian  aid(''rieur,  et  peut  être  suivi 
jusqu'à  la  quatrième  sacrée.  Chemin  faisant,  il  s'enli-e-croisc  avec  le  faisceau 
pyramidal  direct,  situé  dans  le  côté  opposé;  ses  fibres  se  l<iuiiiirnl  en  réalité 
dans  la  moitié  opposée  de  la  moelle.  L'autre,  famceau  pyramiilal  croisé,  |)asse 
d'emblée  dans  le  cordon  latéral  o|iposé  et  se  place  |)rès  de  la  corne  postérieure. 
On  le  suit  justprà  la  jiartie  inférieure'  de  l'axe  spinal  (fihnn  Icrminale).  Le 
troisième,  faisceau  honiolalcral  (Muratow,  Dejerine  et  Thomas),  chemine  dans  le 
cordon  latéral  du  même  côté  et  descend  juscpi'au  niveau  de  la  (piati'ième 
sacrée.  L'étude  des  dégénérations  descendantes  et  l'embryologie  ont  ])arfaite- 
ment  établi  le  trajet  et  la  topographie  de  ces  faisceaux  ])yiamidaux  directs  cl 
croisé. 

A  côté  de  la  décussation  classi(|ue  iU-  ce  faiscea^u.  au  ui\eau  de  l'entre-croi- 
senient  des  pyramides,  Flechsiga  décrit  une  série  d'anonudi(!s  assez  frécjuentcj^. 
Le  faisceau  pyramidal  din^ct  peut  faire  défaut  et  la  décussation  être  totale;  il 
peut,  par  contre,  avoir  un  \oluiiie  ét;al  nu  supérieur  à  celui  du  faisceau 
croisé,  etc.  Enlin  le  faisceau  pvramidal  croisé  peut  manquer,  faute  de 
décussation,  et  on  conçoit  (pie,  dans  ces  cas,  l'hémiplégie  siège  du  même  côté 
ipie  la  h'sion  cérébrale. 

.\u   nixcau  "le  la  protubé-ianci'  cl  du  bulbe,  le  faisceau  pxranudal  louche  le 
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Ifonc  (If  plusieurs  iiorfs  crtniiens  (moteur  oculaire  commun,  externe,  facial, 
hypoglosse,  etc.).  Ces  rapports  expliquent  la  possibilité  dune  lésion  simultanée 
(lu  faisceau  pyramidal  et  d'un  ou  plusieurs  de  ces  organes,  et  par  suite  la 
coexistence  d  une  liéuiipléiiie  croisée  des  memljres  avec  une  jinralysie  directe 
d'un  nerfcrrtnien. 

La  terminaison  des  fibres  pyramidales  est  moins  bien  connue  que  leur 
origine  corticale.  Les  ramifications  du  cylindraxe  se  mettent  en  rapport  —  rap- 
port encore  mal  connu,  du  reste,  —  avec  les  dendriles  des  cellules  motrices 
de  la  moelle  et  du  ludlje. 

En  résumé,  l'écorce  motrice  et  le  faisceau  pyramidal  forment  un  sysl(''uie  de 
neurones  moteurs  cortico-nK^luUaires. 

Séparées  de  leur  centre  Irophique.  les  fibres  pyramidales  dégénèrent  dans 
leui'  bout  périphérique,  quel  que  soit  le  point  de  liMir  Irajel  où  elles  sont  inté- 
ic--~ccs.  (juelle  ([ue  soit  la  nature  de  la  lésion.  p(]nrvu  loulefois  (pu'  celle-ci 
soit  dcstiiirtive.  Cette  dégénération  descendante  est  caractérisée  par  la  dispari- 
tion jirogressive  de  la  myéline  et  du  cylindraxe  et  par  la  prolifération  consécu- 
tive de  la  né\roglie  (pii  xieul  prendre  la  place  des  éléments  nobles.  11  en  résulte 
une  sorte  de  .s(7éco.-;c  névroi/lii/ue  cpi'on  suit  sur  toute  la  hauteur  île  la  moelle, 
occupant  la  place  du  faisceau  pyramidal  normal  direct  et  croisé.  Si,  au  lieu 
d'atteindre  le  conducteur,  la  lésion  frappe  le  centre  dans  toute  son  étendue  et 
profnndémrnL  la  même  dégénération  du  faisceau  pyramidal  se  produit.  Cette 
dégénération,  décrite  d'abord  ]iar  Tiirck,  a  été  plus  tard  étudiée  par  Charcol. 
Vulpian,  Leydcn,  Cornil,  Bouchard,  Brissaud.  clc 

Cela  étant,  lorsque  la  région  motrice  est  détruite,  les  incitations  volontaires 
ne  sont  plus  élaborées  et  la  motilité  volontaire  est  supprimée.  Lorsque,  au  con- 
traire, c'est  le  conducteur  qui  est  détruit,  l'inllux  nerveux  élaboré  dans  l'écorce 
est  arrêté  au  passage.  Dans  les  deux  cas,  le  résultat  est  le  môme  :  il  y  a  aboli- 
tion des  fonctions  des  neurones  moteurs  cortico-médullaires,  il  y  a  hémiplégie. 
Pour  expliquer  la  contracture  permanente,  on  peut  admettre  que  le  faisceau 
pyramidal,  dans  les  mouvements  voulus,  exerce  une  action  l'.rcito-inotrice  sur 
les  cellules  (les  cornes  antérieures.  Dans  cette  hy|)(ilhése.  la  sclérose  de  ce 
faisceau  exciterait  ces  cellul(>sen  permanence.  On  peut  aussi,  avec  M.  P.  Marie, 
accorder  au  faisceau  pyramidal  un  rdli'  il'nrrét  sui-  la  machine  motrice  médul- 
laire «  toujours  sous  pression  ».  Ouand  ce  faisceau  est délruit  par  la  scdérose, 
il  n'exerce  plus  son  r(')le  d'inhibition.  «  La  machine  privée  de  so'n  frein  fonc- 
tionne indéfiniment,  la  conlraclion  musculaire  due  à  ce  fonctionnement  est 
comme  lui  ininlcrrompue  ;  la  contracture  survient  et  |)ersiste  (').  » 

Si  le  faisceau  ])yramidal  est  détruit  ou  comprimé  dans  son  trajet  encépha- 
lique, ï/iémlplcijif  est  dite  rrréhralc  Si  la  lésion  siège  au-dessous  de  rentre- 
croisement  des  pyramides,  dans  la  région  cervicale.  rh('-mi|dégie  est  xpinalc 
Celte  division  est  classique. 

L'hémiplégie  cérébrale  comporte  une  série  de  subdivisions  que  nous  retrou- 
verons [lins  loin. 

Description  du  syndrome  hémiplégique.  -  L'hémiplégie,  avons-nous 
dit,  est  un  syndrome,  c'est-à-dire  un  complexus  symptomatifiue  commun  à 
des   maladies  dilférenles.  Il   serait  donc  logi(jue,  mais  impossil)le  ici.  d'étudier 
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séparéiiii'iil  Idiilcs  1rs  v;iii('t('>  d  hcMiiipléoie  selon  la  musc  cl  le  siège  dos  Icsions 
i|iii  les  coiiiiiiandi'iil  ('  ). 

(^.oiniiie  prulolyjic  du  syiulroiuc.  nous  choisirons  lliciniplcyic  cérébrale  vul- 
ifaire,  causée  par  une  hémorragie  un  un  raniollissemenl  cérébral.  Ses  symplômes 
l'ondaniiMilaux  apparliennenU  «lu  reste,  à  toutes  les  autres  variéli's  d'iiénii- 
pli'gic.  Par  conséipicnl.  il  ne  nous  restera  plus  loin  (pià  souligner  les  Iraiis 
[)riuiordiau\  de  ces  diverses  val'iélés. 

Hémiplégie  cérébrale  vulgaire.  —  Le  dcbul  tir  rh(-Mii[)légie  ci-rébiale 
varie  :  lanliil  imprévu,  brusque,  avec  ou  sans  perte  de  connaissance,  ce 
début  est  tantôt  précéilé  de  prodromes  tels  que  céphalalgie,  étourdisscmenls, 
vertiges,  faiblesses  passagères,  tremblements  localisés,  douleurs,  fourmille- 
ments ou  engourdissement  dans  un  côté  du  corps,  troul)lcs  des  sensibilités 
spéciales,  de  l'intelligence....  Qu'elle  s'installe  subitement,  raj^idenient  ou  len- 
tement (en  ([uclcpics  heures  ou  en  quelques  jours),  riiémiph-gie  peut  être 
accompagnée  de  contractures  précoces  indiquant  soit  une  excitation  du  faisceau 
|ivraniidal  parle  foyer,  soit  une  irritation  méningée,  soit  encore  luie  inondation 
venlriculaire  (dans  ce  dernier  cas,  la  contraction  est  le  plus  souvent  liilatéralc). 
<;ontractures  passagères,  souvent  de  fâcheux  augure  cl  qu'il  importe  de  dis- 
tinguer de  la  contracture  secondaire,  tardive  et  perma;ient<'. 

Une  fois  installée,  l'hémiplégie  évolue  de  diverses  façons.  Lorsque  le  faisceau 
pyi-au)idal  a  été  simplement  comprimé,  la  motilité  volontaire  revient  plus  ou 
inoins  vite  et  complètement.  Le  malade  guérit.  D'autres  fois,  l'état  général 
s'aggrave,  la  température  s'élève,  et  le  malade  succombe,  en  quelques  jours, 
au  milieu  du  ilccubitus  acuius.  Plus  souvent,  riiéniiplégie  i)ersisle  indidinimcnt. 
Dans  CCS  derniers  cas,  on  lui  reconnaît  deux  |)ériodcs  :  l'une  ilc  llaccidili'. 
l'autre  de  contracture  secondaire. 

.1)  Période  de  flaccidité. —  Elle  commence  avec  le  coma,  après  lapoplcxic 
cérébrale.  \n  milieu  i\i'  la  résolution  musculaire,  de  la  perte  du  scnlimcnl  cl 
du  mou\ement,  on  peut  <léj;i.  à  certains  indices,  prcs-cidir  cpicl  c--l  le  vù\r  du 
corps  paralysé.  La  di^viation  conjuguée  de  la  tèle  et  des  yeux  vers  le  ccMc  sain, 
le  soulèvement  jiaralytitpie  de  l'une  des  deux  joues  par  l'air  ex[)iré.  le  signe  de 
Babinski  sont  des  renseignements  très  précieux.  .V  leur  d('l'aut .  il  suflil  de 
soulever  et  de  laisser  r<>tombcr  altei'nativemeni  les  membres  des  deux  côtés  i\\\ 
corps,  pour  reconnaître  le  côt('  paralysé  à  ce  fait  (pie  ce  coté  retombe  sur  le  lit 
lourdement,  rapidement,  cummc  une  masse  inerte. 

Quand  le  suj(>t  a  repris  ses  sens,  ou  (piand  la  paralysie  scsl  installée  sans 
ictus,  rien  n'est  plus  aisé  (pie  de  faire  ce  premier  diagnostic.  Si  la  motilitc 
volontaire  est  abolie,  rhémii)légie  est  complète;  elle  est  Incomplète,  si  cette 
motilité  est  simplement  diminuée,  quel  (pie  soit  d  ailleurs  le  degré  de  cette 
diminution.  Entre  l'impotence  absolue  et  l'hémiparésie  légère,  on  peu!  sup- 
poser tous  les  degrés  intermédiaires  possibles.  La  clini(pie  se  charge  de 
légitimer  cette  supposition.  L'hémiplégie  est  dite  lulnlr,  si  la  face  et  les 
menilires  sont  pris:  elle  est  partielle,  si  la  \';tfv  tt\]  lun  ou  lautre  membre  est 
respecté.  Il  s'agit  plut(')t,  dans  ce  dernier  cas,  de  inouoplèiiie  associée  (biiudiio- 
faciale,  brachio-crurale...)  (pie  d'hémiplégie  véritable. 

(M  C.onsullor    p.iilicnlièienipnt   les    ai'titMos   :    IIÉ.Moiiii.\iaK    (.kri':iiiiai  i;.    1!amoi.].issi;mf.nt 
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Nous  supposerons  ici  un  cas  d'hcmiplégic  coni|ilt-te  cl  (oLalo. 
Aux  Tncmhfrs  supérieur  et  inférirur,  loule  molilité  volontaire  est  supprimée. 
Le  l)ras  et  la  jambe,  soulevés  et  abandonnés  à  eux-mêmes,  relombenl  pesam- 
ment sui'  le  plan  du  lit,  malgré  les  efforts  du  sujet.  La  flexion,  l'extension, 
l'abduction,  ladduction,  l'cdévation...  soni  al)olies  dans  les  divers  segments. 
L'inertie  est  absolue  et  généralisée.  Peu  à  peu  le  mouvement  revient. 

A  ce  moment  il  est  facile  de  mettre  en  évidence  l'hypolonicilé  musculaire 
<|ui  se  tradml.  au  niveau  de  la   face,  par  un  elTacemenl  des  plis  du  front,  au 

niveau  des  membres  pa- 
ralysés par  la  chute  de 
1  t'paule,  du  pied  el  de  la 
main,  par  la  flexion  t:rai/i-- 
rrc  (le  l'avanl-brati,  sur  la- 
quelle Babinski  a  appelé 
.  l'atlenlion.  «  L'alVaiblisse- 
ment  de  la  tonicité  dans 
les  muscles  du  ■  membre 
supérieur  peut  encore  être 
iKilé  de  la  manièn;  sui- 
N.inle  :  lorsqu'on  im](rime 
à  lavant-bras  placé  en  su- 
pinalion  un  mouvement 
|i.issif  de  flexion  sur  le  bras 
l'I  qu'on  cherche  à  appli- 
(juer  ainsi  ces  deux  seg- 
nieuls  du  membre  supé- 
rieur l'un  sur  l'autre  (fig. 
1."))  aussi  fortement  qu'il 
est  possible  de  le  faire  sans 
provoquer  de  douleur,  et 
eu  dé|>loyant  de  part  et 
d'autre  la  même  énergie, 
on  constate,  en  comparant 
les  deux  côtés  l'un  à  l'au- 
tre, que  le  degré  de  flexion 
est  plus  grand  du  côté  pa- 
ralysé. >•  Pour  qu'il  ait  de 
la    valeur,    ce    phénomène 


FiG.  l.j. —  Jh'iuiplctiie  droite  ortjan-Kiiie.  jb'le.xion  e.\ag:érée  de  ra\'aiil- 
liras  à  droite  (Figure  exiraile  du  travail  de  Baijinski.  paru  dans 
la  Gazelle  des  liôpilaux.  dont  les  clichés  nous  ont  élé  oliligoain- 
mcnl   coninuMiitiués  |iar  M.  Le  Sourd.) 


jieul 


ivoii'.  cliez  les  suji 


une  léffère  différence 


doil   èlre  très  net,  car  il 
entre  les  deux  côtés. 

Babinski  a  également  appelé  l'altenlion  sur  la  /Irj'ion  rombinée  de  lu  riihse  el 
ilii  lroni\  phénomène  presque  coustani  dans  l'hémiplégie  organifjue.  «  Lorsque, 
dil-il,  ('tendu  sur  un  plan  résistant  horizontal,  sur  un  [ilanclier  par  exemple, 
dans  le  ilécubilus  dorstd,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine,  le  malade  fait  un  ell'ort 
pour  se  mettre  sur  son  séant,  du  côté  paralysé  la  cuisse  exécute  un  mouvement 
de  flexion  sur  le  bassin  et  le  talon  se  détache  du  sol.  tandis  que,  du  côté 
opposé,  le  membre  inférieur  reste  immobile  ou  ([ue  la  flexion  de  la  cuisse  et  le 
soulèvement  du  talon  n'apparaissent  ([ue  plus  tardivement  et  sont  bien  moins 
mari|ui's  (pi'aii  niemlire  at  teint  de  paralysie  (lig.  Kl);  eu  mènu^  temps,  l'épaule 
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(In  i(')l('  iiornuil  se  porte  en  avant.  Le  niouvemeiil  que  je  viens  de  décrire  se 
re|M()dnil  et  peut  être  plus  ou  moins  aeeenliié  (pie  dans  l'acte  pr(!T('dent  quand 
le  malade,  apr(''s  s\Hre  mis  sur  son  s<'-ant,  les  liras  toujours  crois('-s  sur  la  poi- 
Iriiic,  porle  le  tronc  en  arrière  ikmm-  re]u-endre  la  position  primitive.  »  Le 
ni(-canisme  serait  le  suivant  :  pour  se  mettre  sur  son  séant,  il  faut  incliner  le 
liassiu  et  le  racliis  en  avant  et  cela  ne  peut  avoir  lieu  que  si  les  fémurs  ont  été 
immobilisés  au  préalable.  L'immobilisation  du  lémui-  relève  de' la  mise  en  action 
des  muscles  qui  étendent  la  cuisse  sur  le  bassin.  C'est  probablement  la  f)arésie 
de  ces  muscles  qui  est  la  cause  de  la  llexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc. 
Ce  phénomène,  comme  du  reste  la  llexion  exagérée  de  l'avant-bras,  fait 
défaut  dans  l'bémiplégie  hystérique.  Ce  sont  là  deux  signes  à  retenir  pour 
établir  le  diagnostic  entre  l'hémiplégie   hystérique  et  l'hémiplégie  organique. 


Via.   I(î.  —  Ih'tiiipU'Çjie  f/auclte  organique.  Flexion  conibini^'O  de  I;i  Clli^;s(■  ri  du  livuic  ;i  ^Miirlic. 
(Figiicc  oxlrnilc  (lu  in(*ine  l^a^■;lil.l 

Nous  avons  vu  ([ue  le  moiivem(>nl  nnennil  pini^r-c'-'-ivcmeul  et  leiitcineiit 
dans  le  côté  paralysé. 

Revient-il  simultanément  et  également  dans  tous  les  muscles,  autrement  dit. 
y  a-l-il  des  muscles  qui  soient  plus  touchés  par  la  paralysie  que  d'autres? 
Wernicke  et  Mann('),  son  élève,  étudiant  la  topographie  des  muscles  paralysés, 
ont  alfirnu-  qu'au  membre  supérieur  le  coui't  abducteur  du  pouce,  l'opposant 
du  pouce,  les  extenseurs  des  doigts,  les  su()inateuis  de  lavant-bras,  les  éléva- 
teurs et  les  rotateurs  en  dehors  du  bras,  sont  les  muscles  le  plus  gravement 
frappés  par  la  paralysie.  Par  contre,  les  n('chisseurs  sont  moins  sérieusement 
paralysés.  De  ni(5me,  au  membre  inférieur,  les  extenseurs  ou  «  allongeurs  »  sont 
indemnes  ou  peu  touchés,  tandis  que  les  fléchisseurs  ou  »  laceourcisseurs  » 
sont  plus  ou  moins  sévèrement  atteints.  Les  adducteurs  son!  moins  [iris  (pic 
les  abducteurs.  Clavey  (-)  a  repris  ces  recherches  dans  le  ser\ice  de  I'.  Marie 
et  les  a  confirmées  en  majeure  parlie. 

Pareille  disposition  topographi(pie  rendrait  compte  et  de  lallilude  g(''iiérale 
(les  membres  paralysés  et  de  certains  troubles  i'onctionnels  tels  (pie  la  difticullé 

[')  Mann,  /tciil.  /.i-it.  f.  Ncrvenh.,  W.)l. 

(-)  (iL.WEV.  Itecherches  cliiiiqueis  sur  les  grotipcx  niunculaires  piiralii^cx  diiiis  l'iicmiplcgir 
rà-chrak.  Thès(!  de  Paris,  1897. 
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(le  l'opposilion  du  pouce,  de  la  supination  de  Favanl-bras,  de  l'élévation  et  de 
la  rotation  externe  du  bras  et  de  certains  mouvements  dans  la  marche. 

Pour  Mann,  la  |)aralysie  ne  porte  pas  sur  un  muscle  ou  sur  un  groupe  mus- 
culaire donné:  elle  porte  sur  des  mouvements  fonctionnels,  sur  des  «  méca- 
nismes musculaires  ».  En  réalité,  les  choses  paraissent  plus  compliquées. 
Dejerine  pense  que,  dans  la  T'ègle  générale,  tous  les  muscles  participent  à  la 
paralysie  proportionnellement  à  leur  force  normale,  et  que  si  la  faiblesse  mu.s- 
culaire  semble  plus  grande  sur  certains  muscles,  c'est  une  pure  apparence, 
certains  muscles  étant  plus  faibles  et  moins  volumineux  que  d'autres.  Kn  pré- 
sence de  la  complexité  des  troubles  fonctionnels,  on  peut,  avec  P.  Marie, 
invoquer  d'autres  facteurs,  notamment  les  altérations  des  sens  musculaire  et 
sléréognostique. 

A  la  face,  la  paralysie,  prédominante  dans  le  domaine  du  facial  inférieur, 
engendre  une  asymétrie  visible  à  distance.  La  commissure  labiale  est  abaissée 
<iu  côté  malade  et  soulevé  du  côté  sain.  «  Les  lèvres, dit  ('.harcol('),  sont  minces 
et  la  bouche  linéaire  du  côté  paralysé,  tandis  qu'elles  sont  relativement  épaisses 
et  que  la  bouche  est  légèrement  entrouverte  du  côté  opposé.  »  C'est,  suivant 
sa  propre  expression,  la  bouche  «  en  point  d'exclamation  ».  Souvent,  d'après 
Féré(-),  la  motililé  de  l'orbiculaire  des  lèvres  serait  moins  troublée  que  la 
motilité  des  autres  muscles  de  la  face.  La  joue  du  côté  malade  est  aiïaissée, 
flasque.  Les  plis  cutanés  de  la  joue  et  du  menton,  le  grand  pli  naso-génien  sont 
atténués  ou  etTacés  du  côté  hémiplégicjue.  Ainsi,  dans  le  domaine  facial 
inférieur,  la  peau  est  lisse  et  la  partie  inférieure  du  visage  sans  expression.  La 
comparaison  avec  le  côté  sain  forme  un  contraste  frappant. 

Mais  la  paralysie  n'est  pas  lirtiitée  au  facial  inférieur.  Le  facial  supérieur 
est  constamment  atteint,  encore  que  sa  paralysie,  parfois  latente,  soit  beau- 
coup moins  marquée.  Duplay,  Simoneau,  Coingt,  avaient  déjà  signalé  sa 
participation  et  récemment  Révilliod,  Bo'iadjew,  Puglicse  et  Milla,  Mirallié  ont 
repris  et  complété  l'étude  de  ces  troujjles  :  du  côté  paralysé,  les  rides  frontales 
sont  plus  etTacées,  le  sourcil  abaissé,  moins  courbe  et  moins  mobile,  la  fente 
palpébrale  plus  étroite  que  du  côté  opposé,  l'énergie  de  l'orbiculaire  diminuée. 

Pour  expli(juer  l'atteinte  inégale  des  deux  territoires  du  facial,  on  a  invoqué 
le  trajet  diiTérent  des  fdjres  du  facial  inférieur  et  du  facial  supérieur,  l'innerva- 
tion bilatérale  (Broadbent)  des  orbiculaires  des  paupières  (muscles  synergi- 
ques). Pour  P.  Marie,  l'inégalité  de  la  paralysie  dans  les  deux  domaines  du 
facial  tient  à  ce  fait  que  l'innervation  volontaire  est  moins  développée  pour 
l'orbiculaire  des  paupières  et  le  muscle  frontal  que  pour  l'orbiculaire  des 
lèvres  et  les  autres  muscles  péribuccaux.  Il  en  résulte  que,  les  fibres  du  fais- 
ceau volontaire  (f.  pyramidal)  étant  détruites  par  le  foyer  cérébral,  la  paralysie 
est  plus  marquée  «  sur  les  muscles  à  innervation  volontaire  copieuse  que  sur 
ceux  à  innervation  volontaire  rudimentaii'c  ». 

Si  on  dit  au  malade  de  tirer  la  langue  hors  de  la  bouche,  on  voit  qu'elle  se 
dévie  généralement  du  côté  paralysé,  grâce  à  l'action  du  génio-glosse  sain,  et 
(piclquefois  du  côté  normal.  Il  semble,  d'après  les  recherches  de  Féré  et 
Ozanon,  que  la  langue  soit  plus  souvent  paralysée  qu'on  ne  croit  et  (pi'elle 
le  soit  habituellement  des  deux  côtés.  Assez  souvent  le  voile  du  piilais  est  inl('- 
ressé  et  la  luette  déviée. 

(')  CiiAnc.oT,  Leçons  du  mardi,  1XN7-IS8S. 
(-)  l'Éiiii.  Soi-,  de  liioL,  -Il  octobre  1893. 
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(larol  ol  Dur,  Dejoriiic  clr..  uni  iil)sc-rvé  une  ]jiniili/!</e  'lu  larynx,  conséculi- 
vcniiMit  à  la  lésion  d'un  seul  lirniis|)hèie.  mais  Simerka  (')  n'a  jamais  Irouvi'  île 
]iara!vsie  des  adducteurs  chez  '27»  lu-aiiiilégiques  présentant  des  troujjles 
ilu  lans>^ao-e  et  de  la  déglutition  qu'il  examina  dans  le  service  do  P.  Marie. 
l)e  son  côté,  Lermoyez  a  insisté  sur  la  rareté  des  paralysies  laryngées 
dans  l'hémiplégie.  Cela  est  d'ailleurs  en  rapport  avec  les  données  de  la 
physiologie.  Le  centre  cortical  du  larynx,  qui  occupe  le  pied  de  la  frontale 
ascendante  et  la  partie  adjacente  de  la  t^roisième  frontale  (Semon  et  Horsley, 
Garel  et  Dor),  produit,  ([uand  on  l'i^xcite  d'un  côté,  une  adduction  des  deux 
cordes  vocales,  c'est-à-dire  un  crfel  liilah'i'al,  cl  n'amène  aucun  Iroulde  |>araly- 
tique  ijuand  on  le  détruit  d'un  seul  coté.  La  lésion  d'un  hémisphère  chez 
l'homme  ne  doit  donc  pas.  en  principe,  produire  une  |)aralysie  laryngée, 
puis(pu^  chaque  conle  vocale  reçoit  une  innervation  des  deux  hémisphèi'cs. 

Du  cùt(''  du  [iharynx,  il  importe  de  souligner  les  troubles  fréquents  de  la 
déglutition  cl  l'étal  du  réflexe  pharyngé.  Kattwinkel  et  P.  Marie  (')  ont  éludii' 
ce  réflexe  sur  100  hémiplégiques  et  constaté  que  son  abolition  ou  sa  diminu- 
tion, presque  constantes  dans  l'hémiplégie  gauche,  étaient  exceptionnelles 
dans  l'hémiplégie  droite,  preuve  que  la  déglutition  et  l'articulation  sont  essen- 
tiellement régies  par  l'hémisphère  droit. 

Celte  paralysie  des  lè\res,  de  la  joue,  de  la  langue,  du  \oile  et  du  larynx 
amène  des  trouliles  d(>  la  [larole.  de  la  mastication,  de  la  déglutition  cl  de  la 
phonation,  qui,  dans  ([ucdques  cas  (surtout  d'hémiplégie  gauche),  rappclleid  le 
syndrome  de  la  paralysie  bulbaire.  En  outre,  l'expression  et  la  niinii(pu'  du 
visage  sont  altérées. 

Il  suffit,  lorsque  la  paralysie  faciale  inl'i'iiiMire  n'est  pas  très  évidente  au 
l'epos,  de  faire  rire  ou  pleurer  le  malade,  de  lui  ordonner  de  siffler,  de  souf- 
fler, etc.,  pour  la  démasquer.  Mais  cette  accentuation  de  l'asymclrie  dans  les 
mouvements  automatiques  n'est  pas  conslnnle:  il  n'est  pas  très  rare  de  la  \oir 
au  contraire  s'atténuer. 

Sous  le  nom  de  signe  du  peaucier,  BabinsUi  «  désigne  un  houble  ipii  consiste 
en  ce  que,  dans  certain  acte  où  le  muscle  peaucier  entre  enjeu,  la  <{jidraction 
de  ce  muscle  est  plus  énergicpie  du  côté  sain  que  tlu  côté  paralysé;  ce  jdiéno- 
mènc  est  particulièrement  apparent,  tantôt  quand  le  malade  ouvre  la  boui-he 
toute  grande  (fig.  17),  tantôt  (piand  il  iléchit  la  tète  et  s'oppose  au  mouvement 
d'extension  qu'on  cherche  à  lui  iiniirinicr,  lantôt  quand  le  malade  siffle,  souffle 
ou  exécute  des  mouvements  de  déglutition  ».  Il  s'agit  là  d'un(>  [)ai-ésie  du 
peaucier  du  côté  malade.  Dans  doux  cas  signalés  par  cet  auteur,  les  libii's  du 
peaucier  étaient  plus  apparentes  du  côté  paralysé;  il  s'agissait  |U(ilialilciricnl  ici 
d'un  spasme  véritable. 

Au  Ironc^  la  paralysie  existi'  mais  idlc  est  niiiin-^  accii^i'c  ipiaux  mciubres. 
Les  muscles  du  cou,  de  l'abdomen,  soiil  peu  ou  pas  IuucIk'-  en  apparcnr-c,  mais 
en  réalilé  leur  énergie  est  alTaililie.  l'oui-  explicpici-  cetle  inlégrilé  relative,  on 
a  dit  ipi'il  s'agissait  là  de  muscles  jiour  la  plupail  (■iiupl(''s.  à  action  synei'gique, 
(|iii  recevraient  leur  inncrvaliou  des  dcu\  lii'iiiispiicio  à  la  l'ois.  Les  muscles 
resiiiraloires  sont  également  peu  atteinis.  Pour  Lggcr.  l'cMursion  llioraci(pie, 
dans  le  côté  paralysé,  ne  pr(''seide  aucune  alliTalion  appréciaMe  pendant  la 
respiraliiin  noiinale,  mais  par  coiilre  (ilTic   une  diiiiinulion   iKilable  pendant   la 

(')  SiMKiiKA.  lieeue  neural..  Iti'.Wt. 

(-)  Kattwinkiîl  cl  P.  Maiiie.  ii'oc  mcd.  des  hùp.,  IS'.IT. 
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rospiralion  forci'-c.  C.i-lle  opinion  csl  en  accord  avec  la  diminulion  du  «  phé- 
nomène de  Liltcn  »,  constatée  par  Féré  dans  le  côté  héniiiili'tfiipic.  Oc  phcno- 
niènc  est  essentiellement  caracl(''risé  par  un  jeu  d'ombres,  sur  les  côtés  du 
thorax,  se  dirigeant  de  haut  en  bas  pendant  l'inspiration  et  de  bas  en  haut 
pendant  l'cxpiralion.  Pour  d'autres  auteurs,  l'amplitude  thoracique  reste  nor- 
male et  peut  même  devenir  exagérée  du  côté  paralysé. 

Les  muscles  du  dos  ne  scndilent  pa«  ntl(Mnl<.  On  concevrait  cette  intégrité 

s'il  était  vrai  que  ces  mus- 
cles fussent  innervés  par 
les  deux  hémisphères, 
comme  le  pensent  Hitzig 
cl  Fritscli.  mais  on  ne  la 
lom  prendrait  plus  s'ils 
élaicnl  innervés  par  un 
seul  hémisphère,  hémi- 
sphère du  côté  opposé 
(dollz,  Luciani  et  Seppili, 
Landois),  ou  hémisphère 
du  même  côté  (Unver- 
richl,  Kusik.) 

Les  sphincters  vésical 
et  reclal  soni  générale- 
ment respectés,  une  fois 
ipie  l'ictus  apoplectique 
csl  terminé  et  que  le  su- 
jcl  a  repris  ses  sens. 

Habituellement,  au  bout 
de  quelque  temps,  l'hémi- 
plégie dexicnt  inconi])lcte. 
Ilègle  générale,  quand 
Ihémiplégie  a  été  com- 
plèledès  l'origine,  c'est  au 
bout  de  deux  ou  trois  se- 
maines que  la  molilité 
volonlaire  commence  à 
revenir,  d'abord,  dans  le 
membre  inférieur,  plus  lai-d  dans  le  membre  supérieur.  Peu  à  peu,  les 
mouvements  augmentent  d'amplitude  et  le  sujet  peut  se  servir,  dans  une 
certaine  mesure,  de  son  bras  et  surtout  de  sa  jambe.  Au  bout  de  un  ou  deux 
mois,  le  malade  peut  se  lever  et  marcher  avec  ou  sans  aides,  mais  déjà  sont 
survenus,  dans  cette  période  de  régression,  dés  phénomènes  nouveaux.  L'hémi- 
plégie tend  à  changer  de  caractère.  Les  ivflexe^  tendineux,  normaux  ou  afTai- 
blis  dès  l'origine,  s'exagèrent  peu  à  peu  ;  des  raideurs,  d'abord  transitoires,  se 
se  montrent  et  gênent  la  motilité  volonlaire.  Puis  cette  exaltation  des  réflexes 
s'accentue,  le  clonus  du  pied  s'esquisse,  les  raideurs  deviennent  plus  étendues  et 
plus  durables.  Ce  sont  là  des  signes  de  transition,  ou  plutôt  des  signes  précui- 
seurs  qui  annoncent  la  contracture  secondaire,  l'/est  déjà  la  contracture  latetUe. 
B)  Période  de  contracture.  —  La  contracture  permanente  est  annoncée 
par  les  signes  précédenls.  Elle  survient  généralement  de  un  à  trois  mois  après 


FiG.  17.  —  Hcmiplégic  gauchie  organique.  Coiitrorlinn  <]il  pcaucii-r 
ilu  cou  à  ili-ciile.  (Fiaui'c  r\liviilc  ilii  luriia-  li;iv:iil.i 
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lo  di'ljul  lie  riiémiplégie.  Elle  est  à  peu  près  constante.  Malgré  qu'elle  manquai 
une  fois  sur  52  cas  observés  par  M.  Bouchard,  on  peut  avancer  qu'elle  no  l'ail 
jamais  dél'aul,  si  l'on  lienl  compte  des  faits  où  elle  est  purement  latente,  el 
■ilTunier  (|u"il  n'y  a  pas  d'hémiplégie  flaccide  permanente.  En  réalité,  les  hémi- 
plégies qui  jiaraissenl  rester  flaccides  présentent  de  l'exagération  des  réflexes 
ou  de  la  trépidation  spinale.  Il  y  a  toujours  imminence  ou  opportunité  di- 
coidracture.  En  elTet,  une  simple  excitation  mécanique  cutanée  ou  tendineuse, 
un  ell'ort,  une  émotion  même, suflisenl  pour  la  faire  apparaître  temporairement. 
Ces  cas  mis  à  part,  la  contracture  est  habituellement  Irès  apparente.  Les 
signes  précurseurs  signali's  plus  haul  annoncent  sa  venue  prochaine.  La  raideur 
iransitoire  d'abord,  ensuite  pcrmauerde,  se  montre  surtout  dans  les  tléchisseurs 
de  la  main  el  du  bras.  Les  doigts  progressivement  se  fléchissent  dans  la  paume 
de  la  main,  lavant-bras  se  fli'cliil  à  son  tour  et  se  met  en  pronalion  sur  le  bras 
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(|ni  se  colle  le  long  du  thorax.  Des  pluMiomènes  analogues  se  passeid  du  cùlédu 
UKMubre  inr('rieur  el  même  de  la  face  (ipioicpie  plus  raremcnl  ).  .\insi  s'élaldit  la 
coidraclure  dans  le  côh'  JKMniiih'giipie;  elle  s'exagère  JenlcMK'iil  cl  rcsie  en>uili- 
lixe.  Parfois  elle  est  si  jirononcc'c  qu'il  est  inqiossible  de  trouver  les  réilexo 
tendineux.  Ode  contraclui'c  perinaneMlc  im|irime.  cela  se  conçoit,  aux  mem- 
bres jiaralvsés  une  altitude  vicicu-c  une  ih  roruialiun  variable  suivant  les  cas. 
11  y  a  deux  ty|)es  d'altilude  fi-éipienls  :  le  I  \  pe  (!<•  Ilexion  el  le  type  d'exicnsiou. 
suivant  la  prédondnancc  de  la  conliailure  sur  Ici  ou  Ici  gi-oupe  musculaire. 
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Au  momlii'f  -ui>éripiif.  c'est  le  lype  de  flexion  (fig.  18  et  111)  qu'on  renconlre 
ordinairement  :  le  lirns  (juelquel'ois  collé  au  tronc  est  en-adduction  et  rotation  en 
dedans:  Tavanl-bras  fléchi  à  angle  droit  sur  le  bras  et  en  pronation,  la  main 
peu  fléchie  sur  Favant-bras;  les  doigts,  avec  le  pouce  en  dedans,  sont  fortement 
fléchis  dans  la  jiaume  de  la  main,  parfois  avec  une  telle  énei-gie  fjuil  peut  en 
résulter  des  accidents  (macération  de  l'épidcrnie,  odeur  aigrelette  de  la  main, 
pénétration  des  ongles  dans  la  paume).  Au  membre  inférieur,  c'est  le  Ivpe 
inverse  qui  domine  avec  l'extension  des  divers  segmenta  les  uns  sur  les  autres, 
abduction  générale  et  rotation  du  membre  en  dehors  :  la  jambe  est  en  ligne 
droite,  étendue  sur  la  cuisse  et  le  pied  en  varus  éqitin.  Le  type  d'extension  est 
rare  au  membre  supérieur:  de  même  le  type  de  flexion  n'est  pas  fréquent  au 
membre  inférieur  :  dans  ce  dernier  cas.  la  flexion  est  toujours  tardive,  s'observe 
chez  les  malades  immobilisés  au  lit  :  elle  [)eut  quelquefois  atteindre  le  membre 
inférieur  du  côté  sain. 

Mais  ces  types  ne  sont  ni  constants  ni  exclusifs.  Ils  ne  sont,  du  reste-,  pas  les 
seuls  possibles  et  ils  peuvent  se  mélanger  sur  un  même  membre  ou  dans  divers 
segments.  Il  y  a.  à  cet  égard,  un  très  graml  nomlire  de  xariétés  rlini([ues  (pi'il 
faut  renoncer  à  décrire. 

Du  côté  du  tronc,  la  contracture  n'est  pas  rare:  elle  imprime  une  atlilude 
vicieuse  variable  suivant  les  cas. 

A  la  face,  la  contracture  est  assez  rare.  ?ou\ent  la  paralysie  s'elTace.  sans 
laisser  de  traces,  avec  le  temps.  S'il  y  a  contracture  secondaire,  l'asymétrie 
faciale  devient  très  évidente  :  les  traits  du  côté  sain  sont  fortement  attirés  du 
côté  malade  dont  la  commissure  labiale  est  surélevée.  .Vu  premier  abord,  on 
pourrait  croire  à  une  paralysie  faciale  du  côté  sain  et  à  une  hémiplégie  alterne. 
Mais  il  n'est  pas  rare,  fait  observer  Babinski,  de  constater  chez  des  vieux  hémi- 
plégiques, dont  les  membres  sont  contractures,  un  abaissement  delà  commissure 
du  côte  paralysé,  comme  dans  la  période  de  flaccidité.  Les  muscles  de  la  langue, 
du  pharynx,  de  la  mâchoire  ne  sont  pas  contractures  en  raison,  sans  doute, 
de  leur  synergie  fonctionnelle  et  de  leur  innervation  par  les  deux  hémi.sphères. 

Comment  évolue  la  contracture  permanente  des  hémiplégiques?  Parfois  elle 
reste  très  modérée  el  permet  Fusage  des  membres.  Parfois  elle  va,  pour  ainsi 
dire,  toujours  en  progressant;  elle  entraine  des  attitudes  incroyables  et  con- 
damne les  malades  au  lit  avec  impotence  motrice  absolue.  Entre  ces  deux 
extrêmes,  il  existe  de  nombreux  degrés  intermédiaires.  Enfin,  dans  quelques 
exemples  exceptionnels,  elle  rétrocède  et  disparaît.  Ce  n-lour  à  la  /larciiUlé, 
caractérisée  par  l'état  flasque  des  membres  et  la  diminution  ou  l'abolilion  des 
réflexes,  peut  se  produire  plusieurs  années  après  le  début  de  la  contracture.  11 
est  sous  la  dépendance  de  l'amyotrophie,  qui  est  venue  eom|tliquer  le  tableau. 

Ouand  la  contracture  est  restée  modérée,  le  malade  peut  quitter  son  lit,  se 
servir  dans  une  certaine  mesure  de  son  membre  supérieur  et  assez  convenable- 
ment de  son  membre  inférieur.  Il  peut  marcher.  Mais  la  marche  n'est  guère 
possible  avant  trois  ou  quatre  semaines  après  l'ictus.  Jusque-là  le  malade 
s'elTondre  quand  il  veut    essayer  de  se  tenir   sur  sa  jambe,  soit  à  cause   de 

I  impotence  motrice,  soil  à  cause  des  troubles  de  l'équilibre  qui  ne  sont  pas 
rares  et  qui    tiennent,  dans  certains  cas  du  moins,  à  des  lésions  du  cervelet. 

II  ne  faut  pas  confondre  celte  incapacité  physique  avec  l'incapacité  psychique, 
c'est-à-dire  avec  les  troubles  astaso-abasiques  qu'on  rencontre  chez  certains 
héniipl(''giques  (Grasset.   Mirallié)  el   ipii    relèvent    tl'une  peur   niorliide.  d'une 


iii;Mii'i.r:(;ii;.  «i 

plioljio  empèclinnl  la  niarrho  à  cerlains  inouicnls  cl  dans  certaines  condilions. 

Vicnl  un  moment  où  le  malade  peut  marcher  facilement.  A  cet  égard,  l'attitude 
d'un  hémiplégique  qui  marche  est  loin  d'être  univoque.  Mais  souvent  cette  atti- 
tude répond  au  lype  classicpie  (jne  Todil  a  magistralement  décrit  en  quchpu - 
ligues  :  «  Si  vous  examinez,  dit-il,  une  personne  atteinte  d'hémiplégie  par  suitr 
de  lésion  organique  du  cerveau,  vous  rcmari|uerez  que,  lorsqu'elle  marche,  elle 
olTrc  uiit>  allure  particulièi'c  qui  a  pour  iiut  de  porter  la  jaml^e  paralysée  en 
a\aul.  Elle  porte  son  ti'oiic  sur  li'  ci'ilé  opposé  à  la  ])aralysie  et  repose  le  poids 
du  corp'^  sur  la  jambe  saine;  puis,  elle  jelle  en  avant  la  jandje  [laralysée  et  lui 
l'ail  décrire  un  mouvement  de  circumduetion,  d'arc  de  cercle.  »  Elle  fauche, 
suivant  l'expi'ession  consacrée.  (Vest  là  la  démarche  que  f'.harcot  a  proposé 
ilappcler  iK'/icnjxiilr  (]>\oi\  i\\\\  [(Jiiinc  eu  ii/dice),  par  opposition  à  la  d('inarclic 
liclcopo'li'  (pied  qui  traîne)  des  hysl('ri(pies  hémiplégies.  Le  «  fauchage  »  es! 
nécessaire  dans  les  cas  de  contracture  en  extension  du  membre  inférieur,  en 
raison  île  1  absence  d  extension  doi'sale  du  |i;cil  et  des  orteils,  et  di'  la  l'afdcur 
des  jointures.  Ce  mouvement  de  ciri  lunducl  ion  est  indispensable  poiii'  cpic  la 
jandJC,  immobilisée  en  extension,  de  postérieure  devienne  antérieure.... 

Lorsque  la  contracture  est  modérée  et  les  mouvements  articulaires  peu  gênés, 
le  malade  ne  fauche  plus;  de  postérieure  la  jambe  devient  antérieure  directe- 
ment, en  frottant  le  sol.  Enfin,  il  faut  signaler  la  «  marche  à  petits  pas  »  (pion 
rencontre  souvent  chez  les  gâteux  cl  les  déments,  «  surtout  chez  ceux,  dit 
P.  Marie,  dans  le  cerveau  desquels  se  trouvent  des  foyers  lacunaires  ».  ('.etle 
marche  à  petits  pas  est  plutôt  le  fait  de  linnbtcs  des  centres  psychiques  (jne  de 
troLibles  paralytiques  proiiremcnt  dits  k>si|uels  font  souvent  défaut. 

Marinesco(')  a  étudié  les  troubles  de  la  marche  dans  l'hémiplégie  organique 
an  nmycii  du  cinématographe  et  signalé  quelques  particularités  peu  connues, 
à  savoir  :  l'élévation  du  bassin,  la  déviation  du  rachis  et  rexistcnce  d'un  pli 
lombaire  latéral,  du  côté  de  la  jambe  malade.  La  scoliose  di'crit  dans  la  région 
dorsale  inférieure  une  convexité  toninée  du  d'ilé  sain;  elle  pri'sentc  des  degrés 
vai'iables  :  chez  les  malades  qui  fauchent,  (die  est  très  marquée;  elle  est  à  |)cinc 
indiquée  dans  les  cas  légers.  L(>  pli  latéral  lombaire  |)ersisle  chcy.  (pieUpu's 
malades  pendant  toutes  les  phases  de  la  marche;  clie/  d'anires.  au  contraire,  il 
ne  se  montre  qu'à  la  fin  du  pas  antiMienr. 

On  a  émis  sur  la  physiologie  palhologiipu'  de  la  conliaetiu'e  en  gi'MU'ral.  cl  de 
la  coidraclnre  des  li(''niipli''gi(|ues  en  p.-u'l  ienlier.  de  numbrense-  lln'urie-. 
C.hai-cot  et  \'ulpian  voyaient  dans  la  coni raclure  une  si nq de  e\agi''rali()n  du  tonu-- 
musculaire.  e\ag('-ration  due  à  l'irritation  permanenle  (pu'  la  sclérose  du  fai--- 
ceau  pyramidal  d('-gén(''ré  pnixoipie  dan-  les  c(dlnles  de  la  substance  grise  de  la 
iut)elle.  P.  Marie  admet  ipie  le  faisceau  |iyrami(lal  joiu'  un  rôle  frénateur  siu' 
les  centres  médullaires  qui,  |M-i\(''s  de  ce  modérateur  (lésion  pathologifine  du 
faisceau  pyramnial)  se  midient  à  travailler  sans  relâche.  Van  (Jehnchlen  acciqite 
ce  vùlr  inhibiteur  du  faisceau  |)yramidal  sur  les  cenlresde  la  nnxdle,  et  ;iioute 
([ue  la  voie  cortico-ponto-cérébello-spinale  sert  de  passage  à  l'acliim  cdiiic.-de 
(pii  d(''lermine  le  tonus,  foui- (  irassiM .  la  enul  racl  ui'c  résulte  de  rabolili(Ui  de 
l'action  inliibitrice  avec  conservalion  de  l'acliiui  cxcilalrice  (voies  ponlo-céréb(d 
leuses).  Le  centre  (pii  règle  celle  d(Hd)le  aclinn  sur  le  liuuis  se  trouve  dans  la 
protul)érance.  Pour  Mann,  il  existe  deux  sortes  de  libres  dans  le  faisceau  l>yra- 
niidal  ;  les  fibres  excitatrices  et  les  fibres  fiénaliices.  Celles-ci  se  tronv cnl-elles 

!')  M.\i;im;s(:o.  Semaine  intkl.,  is;)i. 
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supprimées,  la  conUacLure  apparaîl.  Enfin  H.  Jackson,  Bastian  l'uni  inlorvenir 
Faction  du  cervelet  sur  le  tonus  musculaire,  en  antagonisme  avec  l'action  du 
cerveau  sur  la  moelle.  Celle-ii  est-elle  supprimée,  l'action  cérébelleuse  devient 
prédominante  et  la  contracture  s'ensuit. 

Mais  ce  sont  là  des  vues  de  l'esprit,  contradictoires,  obscures,  incapables  de 
donner  la  clef  du  problème. 

Tels  sont  les  caractères  primonliaux  des  deux  jiériodes  flaccide  et  rigide  de 
rhémiplégie.  Nous  ajouterons  que  les  réactions  électriques  sont  généralement 
normale^  dans  les  muscles  ]iaralysés. 

C)  Troubles  moteurs  du  côté  sain.  —  On  peut  poser  en  principe  <pie  le  côté 
sain  chez  les  hémiplégiques  n'est  jamais  complètement  sain.  Dès  1875,  Weslphal 

V  avait  signalé  le  clonus  du  pied.  M.  Dejerine,  en  1878,  fit  la  même  remarque. 
Brissaud(')  insista  sur  l'exaltation  des  réflexes  et  la  contracture  qu'on  pouvait 

V  rencontrer.  Mais  c'est  surtout  MM.  Pitres  et  Dignat  qui  ont  fait  de  ce  sujet 
une  étude  svstématique.  M.  P.  ^larie.  dans  ses  leçons,  M.  Faure(-),  dans  sa 
thèse  inaugurale,  l'ont  complétée. 

D'après  Dignat,  au  membre  inférieur  du  côté  «  sain  »,  la  force  musculaire, 
recherchée  au  début  de  l'hémiplégie,  est  diminuée  de  moitié.  Aussi  y  a-t-il  une 
impotence  relative  ([ui  coexiste,  du  reste,  avec  l'absence  de  coordination  des 
mouvements.  En  outre,  le  réflexe  rotulien  y  est  souvent  exagéré  et  la  contrac- 
ture permanente  n'y  est  pas  très  rare.  •  11  y  a  dans  les  salles  de  la  Salpètrière 
un  grand  nombre  de  femmes  hémiplégiques  devenues  ainsi  paraplégiques  au 
bout  d'un  certain  nombre  d'années  ('").  » 

Au  membre  supérieur  »  sain  »,  on  ne  retrouve  généralement  ni  clonus,  ni 
contracture,  ce  qui  semble  bien  en  rapport,  observe  M.  P.  !Marie,  avec  cette 
remarque  que,  à  l'inverse  des  membres  inférieurs,  les  membres  supérieurs  sont 
faits  pour  agir  surtout  individuellement.  Mais,  par  contre,  les  réflexes  tendineux 

V  sont  exagérés,  et  la  force  musculaire  diminuée  de  58  pour  100. 

Dans  ces  faits,  il  y  aurait  une  dégénération  des  deux  faisceaux  pyramidaux 
droit  et  gauche  consécutivement  à  une  lésion  cérébrale  unilatérale.  Sur 
10  autopsies.  Pitres  a  trouvé  C  fois  une  dégénération  bilatérale  des  faisceaux 
pvramidaux  croisés,  à  peu  ju-ès  pareille  îles  deux  côtés.  Dans  les  4  autres  cas, 
la  sclérose  du  faisceau  pyramidal  croisé  était  moins  intense  du  côté  sain.  La 
dégénération  des  faisceaux  de  TUrck  était  inconstante.  Quant  à  l'explication 
de  cette  sclérose  pyramidale  bilatérale,  il  est  difficile  d'accepter  l'opinion  de 
M.  Hallopeau,  qui  fait  intervenir  la  diflusion  de  la  lésion  au  niveau  de  l'entre- 
croisement des  pyramides.  Bien  plus  en  rapport  avec  l'analomie  normale  se 
trouverait  la  théorie  de  Charcol  et  Pitres,  qui  accusent  l'étroitesse  des  con- 
nexions reliant  entre  eux  les  faisceaux  moteurs  de  l'une  et  l'autre  moitiés  du 
corps,  et  l'irrégularité  de  distribution  des  faisceaux  pyramidaux. 

Il  est  du  reste  fort  possible  que  le  déterminisme  de  cette  dégénéralion  bilaté- 
rale soit  tout  différent  :  lié  dans  certains  cas  à  l'existence  du  faisceau  pyra- 
midal homolatéral  (Dejerine),  et  dans  d'autres  dû  à  l'exislence  d'une  lésion 
cérébrale  bilatérale  d'origine  lacunaire  (P.  Marie)  capable  de  rester  inaperçue, 
si  on  n'examine  pas  attentivement  les  deux  hémisphères. 

'■')  État  des  réflexes.  —    L'examen  des  réflexes  dans   riii'miplégie  fournit 

(')  Brissaid.  Thèse  de  Paris,  1X80. 
(-)  Faire.  Thèse  de  Lyon.  IXOri. 
(')  Bbissaud.  Lof.  cil. 
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(les  indicglions  très  instruclivcs.  Aussi  iiiiporle-t-il  de  les  éliulier  inéllioili([ne- 
inent  :  les  ré/lexes  tendineux  d'abord,  les  rc/h'xea  cutanés  ensuite. 

Les  réflexes  rotuliens  éLaienl  considérés  jusqu'ici  comme  abolis  ou  affaiblis 
dans  riiémiplégie  récente.  Ganaull  (')  dans  le  service  de  P.  Marie,  à  Bicèlre,  a 
trouvé  sur  10  cas,  du  cùt<'  paralyse',  le  réllexe  normal  ô  fois,  all'aibli  "2  fois, 
exagéré  o  fois.  L'afl'aiblissement  peut  durer  des  semaines;  on  le  rencontre  non 
seulement  dans  les  cas  de  grosse  lii'Tuorragie  cérébrale,  connue  le  suppose 
Stcrnberg,  mais  encore  dans  les  fails  <le  ramollissement  étendu.  Dans  les 
hémiplégies  anciennes,  le  réflexe  rotulien,  du  côté  paralysé,  est  exagéré  dans 
02  pour  100  des  cas,  normal  dans  0  ])our  100  et  diminué  dans  2  pour  100.  Ce 
même  réllexe,  du  côté  sain,  est  le  plus  souvent  normal,  souvent  exagéré,  rare- 
ment all'aibli. 

Le  réflexe  conlra-laléml  des  additrteurs,  décrit  par  P.  Marie,  consiste  en  ce 
fait  que  la  percussion  du  tendon  rotulien  d'un  côté  provoque  la  contraction 
des  adducteurs  de  la  cuisse  du  l'ôté  opposé.  Il  s'agit  là  d'une  exagérabililé  de 
la  réllectivité  qui,  dans  quelques  cas,  peut  s'étendre  au  quadriceps,  au  l'ascia 
lata,  au  couturier.  Ce  réflexe  existe,  chez  les  hémiplégiques  anciens,  dans  plus 
de  la  moitié  des  cas  (57  pour  100),  tandis  qu'on  ne  le  trouve  que  chez  10  pour 
100  des  personnes  non  atteintes  de  maladies  nerveuses.  Il  est  quelquefois  bila- 
téral, mais  le  plus  souvent  il  n'existe  que  d'un  côté  (côté  paralysé),  dét(;rminé 
|)ar  la  percussion  du  tendon  rotulien  sain  (70  pour  100). 

Généralement,  à  l'exagération  des  réilexes  et  à  la  conlracture  s'associe  la  tré- 
pidation spinale  ou  rloniis  du  |)i('il.  Ce  phénomène  habituellement  unilatéral, 
quelquefois  bilatéral,  est  rare  dans  l'Iu-miplégie  récente  et  très  fr<''quenl  chez 
les  anciens  hémiplégiques. 

Les  réflexes  culanés  les  plus  intéi-essanis  à  étudier  sont  les  réilexes  abdo- 
minal, créinastérien  et  plantaire.  Le  réflexe  ahdonrinal ,  étuilié  par  Rosenbach, 
et  sur  lequel  nous  avons  insisté  à  l'article  Apoplexie,  est  sou\enl  all'aibli  ou 
aboli  du  côté  paralysé,  d'après  (jananlt  :  aboli  dans  t.")  pour  lOll  des  cas, 
affaibli  dans  âô  pour  100,  normal  dans  IS  pour  100,  exag(''ré  dans  2  pour  lOll. 
Du  côté  sain,  il  est  normal  dans  .')()  pour  100,  affaibli  ou  aboli  dans  1  i  |)oiu-  lOO 
et  normal  dans  5  pour  100  des  cas.  Le  réflexe  créinastérien  est  souncuI  aboli 
des  deux  côtés,  très  souvent  aboli  ou  affaibli  et  rarement  normal  du  crilé 
paralysé.  Du  côté  sain,  il  est  normal  dans  un  quart  des  cas  et  all'aibli  ou  aboli 
dans  les  autres.  La  fréquence  de  l'abolition  est  en  rappoil  din-il  a\ec  l'ûge, 
semble-f-il. 

Ouant  au  réflexe  plan tn ire,  W  importe  de  distinguer  le  iiMMuenicnl  <lc  dc^l'ense 
qui  suit  une  excitation  plantaire,  —  et  (|ui  n'est  pas  un  M'iilable  réllexe,  -du 
phénomène  des  orteils,  décrit  par  Babinski.  A  1  (''tal  normal,  l'excibnlion  de  la 
])lanle  du  pied  (chatouillement,  pi(|illre)  (b'Iciiiiinc  la  llcxioii  |>lantaire  des 
orteils  (lig.  20).  Dans  l'hémiplégie  organi(pie,  la  nn>ine  excitation  pro\('(pu>  du 
côté  paralysé  l'extension  dorsale  des  orteils  (signe  de  lîabiiiski),  particulièrenuMit 
ilu  gros  orteil  (fig.  21).  Ce  phénomène  (|ui  traduit  une  pciturbation  du  faisceau 
pyramidal  offre  une  grande  importance  clinique  :  il  permet  de  distinguer  l'hé- 
mi])légie  organique  de  l'hémiplégie  des  liysle-riques  chez  les([uels  l'excitation 
de  la   plante  du  pied  amène  la  flexion  plantaire  des  oi-leiN.  Il  n'est  ce])endanl 

(')  Ganaclt.  Conlrihiilloii  à  l'étude  de  queti/ucs  vrjh'xen  ijnns  I  /irmiplégic  de  cmisc  ûrijanique. 
Tlii-se  de  t'ai-is,  1898. 
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plante  avec  une  aiguille  el  montrant  la  flexion  plaiitaii-e  nor-niale  fies  or-teil^ 
'Evirait.  ainsi  ijne   la  li^'iire  siiivanle.  cin   travail  iléj.i  eitô  de  Baliinskii. 


pas  constant.  Gan;mll  la  observé  dans  8")  pour  lUll  ilrs  cas  (riiémiplégie  orga- 
nique; dans  12  pour  1(1(1,  il  y  avait  flexion  plaiilairc.  Il  est  généralement  associé 
avec  l'exagération  îles  riMlexes  tendineux  cl  avei-  le  clonu*.   mais  ce  lien  n'esi 

pas  indissoluble.  «  Il 

pciil  C-[vi-  le  pi'emier 
cl  le  seul  signe  révé- 
lateur d'une  pertur- 
bation dans  le  sys- 
tème pyramidal  ».  dit 
Ijaljinski. 

Les  réllcxes  cuta- 
nés   et    les    réflexes 
tendineux    sont     in- 
ilépendants   les    uns 
<li's  autres;   les  pre- 
miers  pcu\<'nl    être 
aliolis,  alors  que  les 
seconds   persistent 
cl    réciproquement 
(Van  Gehuchten)('). 
Pour  cet   auteur  les 
léllexe-   ciilanés  se- 
raient liés  à  1  intégrité  de  la  voie  corlico-spinale  el  les  tendineux  à  l'intégrité 
de  la  voie  rulirospinale.  Les  premiers  seraient  d'origine  corticale  et  les  seconds 
d'origine  mésencéphaliqiie. 

IJ]  Évolution  de  l'hémiplégie.  —  Nous  ;i\  ons  déjà  laissé  entrevoir  ipic.  i|uel 
que  fût   son  modi'   de 
début,     l'hémiplégie 
cérébrale  pouvait  évo- 
luer   dans    un    tripb' 
sei^.   Nous  avons  vu 
que  parfois  elle  pou- 
vait  complètemeni 
guérir  l'ii   un   laps  de 
temps,    du  reste    trè- 
variable.  lorsqu'il  s'a 
gissait      d'hémiplégi- 
par    compression    le 
gère  et  Iransitoiri'  du 
faisceau  pyramidal. 

Plus  souvent,  au 
contraire,  elle  se  ter- 
mine rapidement  par 
la  mort.  On  voit  alors, 
du  deuxième  au  qua- 
trième jour  qui  suit  l'atUKpie.  apparaître  sur  la  fesse  du  côté  paralysé  une 
rougeur  érythémateuse   élendui'.    bientôt  suivie  d  une  escarre    sur   les   carac- 


i'i...  Jl.  —  Th.!  i.ii.tloijiajtliie  au  moiuenl  liil  l'on  cxrile  l.i  plante  du 
pieil  (In  eôté  paral.vsé  avec  un*-  aiguille  et  nionlranl  rextension  des 
orteils  il'liénurnéne  des  orteils,  ou  siirnc  do  Baliinski:. 
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lèros,  révoluLion  cL  la  signification  iironoslique  do  la([uelio  nous  avons  longue- 
ment  insisté  à  l'article  Apojilexif. 

En  même  temps  (|ue  cette  escarre  survient,  la  température  centrale 
s'élève  à  4(1  degrés  el  au-dessus,  en  dehors  de  toute  phlegmasie  viscérale. 
La  suppuration  péri-escarrolique  se  montre,  Félal  général  s'aggrave  et 
le  sujet  succombe  rapidement  dans  ce  derubitus  arutus  qui,  ;en  raison  de  sa 
signification  menaçante,  mériterait  pluliM  le  nom  d  '///(/nos/zs  que  lui  a  donné 
Charcot. 

Somme  toute,  celte  (''volulion  de  J'iKMaiplégie  cérébrale  vulgaire,  soit  vers 
la  guérison  complèlc,  soit  vers  la  mort  rapide,  reste  une  terminaison  assez 
rare.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  température  ne  dépasse  pas  38  degrés 
et  l'escarre  ne  survient  pas.  Il  ne  persiste  qu'une  paralysie  permanente  qui 
évolue  en  deux  phases  successives.  A  la  flaccidité  succède,  au  bout  d'un  à 
trois  mois,  la  contracture  définitive  qui  peut  durer  dix  ans,  vingt  ans  et  même 
davantage.  Il  ne  s'agit  plus  que  d'une  infirmité  à  vie.  Tantôt  cette  infirmité 
est  grave:  elle  empêche  la  marciie  et  la  station  d(d)0ut  et  ne  permet  aux  ma- 
lades condamnés  au  lit  (ju'un  usage  plus  ou  moins  limité  de  leurs  mendjres. 
11  n'est  pas  rare  de  voir,  chez  ces  hémiplégiques  immobilisés,  survenir  à  un 
moment  donné,  (pielquefois  très  tôt,  l'incontinence  des  urines  et  des  matières 
el  une  escarre  sacrée  qui  l'acililenl  l'inrection  urinaire  ou  générale  et  con- 
duisent à  la  cachexie  infectieuse  et  à  la  nmrl.  Tantôt,  et  plus  souvent,  celle 
infirmit(''  est  très  relative;  elle  est  parlaitemenl  compatible  avec  les  occu- 
pations bal)ituelles  du  sujet  et  avec  la  marclu'.  Ces  iK-miplégiques  qu'on 
rencontre  si  fréquemment  dans  les  asiles  de  la  vieillesse  ne  meurent  pas  de 
leur  paralysie.  Ils  succombent  soit  à  un  nouvel  icfns,  soit  à  une  malailie 
intercurrente  (broncho-pneumonie,    pneumonie,  <'tc.). 

Complications.  —  Tels  sont  les  caractères  fondarnenlaux  de  l'hémiplégie 
cérébrale.  11  n'est  pas  rare  de  voir  s'ajouter  à  ce  tableau,  à  un  moment  donné, 
des  signes  accessoires  et  inconstants,  pré-  ou  posthémiplégiques,  qu'on  peid 
à  la  rigueur  considérer  comme  des  complicaiions  et  ([ui  sont  d'ordre  sensitif, 
moteur,  vaso-moteur,  trophifpu\  inlidlecluel,  etc. 

A.  Troubles  sensitifs.  —  Ces  troubles  de  la  sensibilité  sont  subjectifs  ou 
objectifs.  Les  premiius,  qui  sont  inconstants,  sont  r(q)résenlés  par  des  engour- 
dissements, des  fourmillements,  et  parfois  par  de  véritables  douleurs,  généi-a- 
lisés  à  tout  le  côté  paralysé  ou  localisés  à  un  membre,  à  un  segment  de 
membre.   Ils  peuvent  précéder  la   paralysie   ou  la   suivre. 

Les  douleurs  prphémiplégiqwx  ont  été  bien  étudiées  par  Weii-  Mililicll. 
Tantôt  paroxystiques,  tantôt  conliuiies.  elles  prc'cèdenl  la  paralysie  iI'umc  on 
|)lusieurs  années,  de  qu(d(]U('s  jours,  de  ipieiques  heures,  occupant  le  côte  qui 
sera  paralysé  plus  lard  et  spc-iialemenl  les  jointures  el  les  tissus  lilirn 
musculaires.  Sur  Ii'li  h(''mipl('gi(|ues,  Féré  les  a  relevées  14  fois  (dans  les  arti- 
culations, les  régions  tibro-nmsculaircs,  le  sciali(pH').  Dans  un  cas,  Hrissaud 
les  a  vues  se  présenter  sous  forme  d'aui-a  jacksonicnne,  d'engourdissement 
débutant  par  le  pouce,  remontant  \i'rs  le  poignel,  le  bras,  l'épaule  el  la  moitié 
de  la  face.  L'IuMuiplégie  survini  quehpu^s  jours  après  el  s'aim-liora  rapidement, 
laissant  subsister  les  troubles   sensitifs  qui  l'avaient  précédée. 

(iéuéral(Mnent  il  s'agit  de  douliMM's  ^/os/Acni/yy/cV/Zf/Mc.-:,  souxeni  jieu  accusées, 
limitées  aux  jointures,  surtout   à   ['('paide  :  elles  se  montrent  qutdquefois  très 
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vives  et  c-onstitiu'iil  une  véritable  hémiplégie  doulourcit^c,  pénible  par  le  carac- 
lère  intense  et  conlinu  des  sensations.  Il  est  à  remarquer  (jue  les  douleurs 
vives  coexistent  souvent  avec   l'amyotrophie. 

Les  douleurs  préhémiplégiques  semblent  bien  être  d'origine  corticale  et  être 
provoquées  par  un  foyer  de  ramollissement  exclusivement  cortical,  consécutif 
à  une  lésion  des  artères  courtes  de  Técorce.  Quant  aux  douleurs  posthémiplé- 
s>i(|ues,  leur  origine  est  plus  discutée.  On  peut  également  incriminer  ici  une 
lésion  corticale.  Edinger  croit  à  une  altération  du  faisceau  sensitif  dans  le 
segment  postérieur  de  la  capsule  interne  ou  dans  la  calotte.  ^I.  et  Mme  Déje- 
rine  pensent  ,que  les  lésions  de  la  partie  inférieure  de  la  coudhc  optique 
sont  capables  de  déterminer,  dans  le  côté  paralysé,  des  sensations  doulou- 
reuses et  de  riiypereslhésie.  Les  faits  suivis  d'autopsie  montrent,  somme 
toute,  qu'il  s'agit  de  lésions  voisines  de  la  voie  sensitive,  l'irritant  ou  l'inté- 
ressant partiellement. 

Il  nous  faut  enfin  signaler  la  cé/ihalalgie,  précédant  ou  accompagnant 
l'hémiplégie,  qui  témoigne  d'une  irritation  des  méninges. 

Parmi  les  troubles  de  la  sensibilité  objective  il  faut  placer  l'hémiliyper- 
esthésie  et  surtout  Yliémiane^lhésic.  Ce  sujet  sera  traité  complètement  au 
rhapitre  Y.  Nous  n'y  insisterons  paç  ici. 

B.  Troubles  moteurs  posthémiplégiques.  —  Par  délinition,  la  contracture 
])ermanente  ei  la  trépidation  spinale  pouii'aienl  ressortir  à  ce  chapitre.  Mais 
ils  font  partie  intégrante  du  syndrome  hémi])légie  dont  on  ne  peut  les  séparer. 
Avec  plus  de  raison,  la  contracture  précoce  et  les  convulsions  partielles  devraient 
prendre  place  dans  cette  élude.  Nous  n'y  insisterons  pas  ici.  Elles  trahissent, 
la  première,  une  inondation  ven'triculaire,  et  la  seconde  une  lésion  méningo- 
corticale.  Nous  réserverons  ce  paragraphe  exclusivement  à  certains  mouve- 
ments qui  précèdent  quelquefois  et  suivent  souvent  l'hémiplégie.  Les  mouve- 
ments préhérniph'ujiqiies  sont  rares,  d'amplitude  généralement  modérée,  et  de 
courte  durée  (un  ou  plusieurs  jours).  Ils  cèdent  en  elTet  bient(M  la  place  à  la 
paralvsie,  mais  ils  ne  sont  pas  forcément  suivis,  pas  plus  qu(!  les  mouvements 
poslhémiplégiques  ne  sont  toujours  précédés,  d'hémiplégie  motrice.  Ils  ont, 
dans  tous  les  cas,  une  signification  grave  cl  indiquent  le  plus  souvent  une 
terminaison  rapidement  fatale. 

Les  mouvements  posthémiplégiques  sont  beaucoup  plus  fréquents.  Nous 
mentionnerons,  en  passant,  certains  mouvements  dits  ré/îexés  et  associés. 
Les  premiers  surviennent  à  propos  d'une  secousse  de  toux,  d'un  bâillement, 
et  se  passeni  surtout  dans  le  membre  supérieur.  Pendant  le  bâillement,  par 
exemple,  on  voit  le  membre  supérieur,  du  côté  paralysé,  se  fléchir  (l'avant- 
Ijras  sur  le  bras)  et  s'élever  de  manière  à  se  croiser  en  quelque  sorte  sur  la 
poitrine.  Les  seconds  consistent  en  ce  fait  que  le  membre  malade  e.xécute 
en  réduction,  en  miniature,  un  mouvement  commandé  au  membre  sain.  Ces 
mouvements  associés  ont  été  bien  étudiés  par  Camus  (');  on  les  rencontre 
Ijeaucoup  plus  fréquemment  dans  l'hémiplégie  des  enfants  que  dans  l'hémi- 
plégie des  adultes.  Ils  sont  symétriques  ou  asymétriques  :  dans  le  premier 
«•as,  c'est  le  même  segment  de  membre  malade  qui  esquisse  le  mouvement 
développé  par  le  membre  sain;  dans  le  second,  la  face  ou  le  membre  inférieur 
du  côté  malade  peuvent  ébaucher  un  mouvement  fait  par  le  membre  supérieur 

'.'■  Camus.  Tlièsi'  de  Bonloauv,  ISSr). 
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(lu  côté  sain.  A  cùlé  ik-  ces  mou\  emenls  associés  il  laiil  placer  un  l'ail,  signalé 
par  Sainlon  et  par  Remak,  consistant  en  ce  que,  chez  un  aphasique,  Taisant 
(les  elTûi'ts  pour  parler,  on  voyait  la  main  ou  le  pied  droit  animés  de  mouve- 
ments involontaires.  Pour  expliquer  ces  mouvements,  il  faut  admettre  une 
hyperexcitabililé  de  la  sulislance  tfrise  de  la  moelle. 

Les  mouxeinents  postJK'miplégiques  sont  tanicjt  réfiuliers  et  rythmés  consti- 
liianl  de  véritables  Ircnilijcments  qui  peuvent  simuler  !  hémiparalysie  agitante 
ou  l'hémisclérose  en  plaqiu^s  ;  lant(")l,  au  contraire,  irrégulieVs  et  sans  rythme, 
ils  se  présentent  sous  la  l'orme  d'hémiatliétose,  d'h('michorée  ou  d'hémi-ataxie. 
Mais  la  disi  initioii  entre  ces  deux  groupes  de  mouvements  ]i()slh(''miplégi(|ues 
n'est  pas  aussi  Iranchée  (pion  potu-rait  le  croire.  Il  existe,  en  ellel,  un  C(M-tain 
nomlire  de  cas  intermédiaires  ([ui  établissent  entre  eux  lUie  transition  graduelle. 
De  même,  entre  les  diverses  variétés  de  chaque  groupe,  il  existe  des  types 
de  passage.  Ce  sont  là,  en  somme,  des  phénomènes  dilTérents  d'aspect  clinique 
mais  identiques  île  natur(\  «  Ouand  ils  surviennent,  dit  I)emange('),  des 
deux  côtés  du  corps,  à  la  suite  d'une  hémiplégie  bilatérale,  ils  peuvent  simuler 
presque  complètement  les  maladies  susnommées  (chorée,  athétose,  paralysie 
agitante,  talies,  sclérose  en  phupies),  et  leur  diagnostic  présente  alors  de 
grandes  dilTicultés.  » 

Deux  conditions  sont  nécessaires  à  la  pioduction  de  ces  mouvements  :  il  l'aul 
(|ue  l'hémiplégie  soit  incomidète  et  à  la  fois  plus  ou  moins  tlaccide,  c'est-à-dire 
(|ue  la  contracture  secon(lair(^  n'entraîne  pas  une  l'igidité  absolue.  La  cause 
de  l'hémiplégie  n'a  aucune  importance;  tout  e>t  eu  ell'el  '-nbordonn('' au  siège 
(le  la  lésion. 

Ces  troubles  moteurs  coexistent  souvent  avec  une  hémianesthésie  sensitivo- 
sensorielle.  à  cause  de  la  contiguïté  du  faisceau  sensitif  et  du  faisceau  pyra- 
midal. Tous  l(>s  aut(nirs  ne  sont  pas  d'accord  sur  la  localisation  de  la  lésion  (pii 
occasionne  ces  accidents.  Les  uns.  avec  Charcol  et  F.  Raymond,  la  |)laceid 
dans  la  capsule  interne,  au  voisinage  et  en  avant  du  faisceau  sensitif.  hors  de 
la  couche  (ipli(pu'  ci  du  corps  strié.  M.  V.  Hayuumd  (')  a  r'(''uni  Ti.")  ob-erNal  ions 
d  hémoi'ragie  ou  de  ramollissement  de  la  couche  opli(iue.  l)ans  l  cas  seule- 
ment, il  y  a\ail  (le  rh(''mich()rée.  Or,  dans  ces  i  cas.  la  capsule  iTilerne  était 
intéressée  simultanément.  «  L'h(''miclior(''e,  dit -il.  ri'--ulte  d'une  h'^vidu  d'ini 
faisceau  particulier  de  la  couronne  rayonnante,  faisceau  pla((''  en  a\anl,  en 
dehors  du  faisceau  sensitif  et  en  i-a|)port  avec  la  partie  post('rieure  de  la  couche 
optique  (pi'il  c(iu\re  de  se-  libres.  »  Pdur  d'aulro  ailleurs,  peur  Ilannuond. 
(lowers,  Galvagni.  entre  aidres,  les  moiiveiiient-  pn-l  lieniiplégicpies  sont  dus  à 
une  altération  des  couches  opti(pii's  el  peul-èlre  du  ciups  sti'ié.  Dans  ^  cas 
rappoi'tés  par  Gowers,  la  lésion  n  inU'ressail  (|iie  la  couche  optitpu'.  ?Sothnagel 
conclut  (pi(>  dans  la  majorih''  des  faits,  la  cou(du'  opti<|ue  et  la  pai'lie  ]iosté- 
rieiire  de  la  cap-iilc  inlerne  étaient  intéressés  simultan('m(Md,  el  (pu-,  dans  des 
cas  ])lus  rares,  la  lésion  portait  exclusivement  tanlcjt  sur  la  couche  opli(pn', 
tanl(jt  sur  la  partie  post('Mieiire  de  la  capsule.  De  telle  sorle  ipie.  a\t'c  de  telles 
données,  le  prolili''me  de  la  localisation  ])récise  esl  dillicile  à  i('soudre. 

Dans  une  aiilre  Ihéorie,  for h'.'  par  KahleretPick  et  adoplée  par  Démange, 

lUcoux  et   ljid(jn  ('■),  ces    troubles   moteurs   i-elèveraienl    (liiiie    all(''i-al  ion    du 

('I  Dkm.vnck.  lii'fue  de  )iiril.,   \XKi. 
(-)  R.WMOM).  Tli(>so  de  Paris,  IKTii. 
("')  liluoN.  Revue  lie  mé'l ..  ISSn. 
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faisfo.'ui  pyramidal,  aiir  un  poiiU  qui'h-nnque  de  fou  trajet,  depuis  son  orifïine 
i-orlicali'  jusiju'à  sa  terminaison  médullaire.  Si  le  faisceau  pyramidal  est 
ilélruit  par  la  lésion,  c'est  la  contracture  qui  en  résulte:  s'il  est  simplement 
comprimé  ou  irrité,  c'est  le  tremblement  ou  l'hémichorée.  Cette  théorie 
accepte  donc,  en  l'étendant  et  en  l'interprétanl.  la  Ihéorie  de  Charcot  et 
Raymond. 

Conciliaul,  pour  ainsi  dire,  les  théories  de  tlliarcol  et  île  (jowers.  Stephan  (') 
explique  ces  mouvements  par  l'irritation  du  faisceau  pyramidal,  irritation 
dépendant  elle-même  d'une  lésion  de  in  couche  optiqru\  siège  des  centres 
coordinateurs. 

Honhoelïer.  Anton  ont  émis,  dans  ces  dei-niers  temps,  une  théorie  nou- 
velle. Ils  invo([uent  une  lésion  des  voies  cérébelleuses  (au  niveau  de  la  calotte) 
qui  relient  le  cervelet  au  noyau  rouge  <le  Stillina:,  et  par  suite  un  déséquililjre 
des  fonctions  de  cet  organe. 

Ouoi  qu'il  en  soit,  ces  troubles  sont  identi(|ues  de  nalure.  En  raison  de  leurs 
divers  aspects  cliniques,  ils  méritent  cependant  une  courte  description 
séparée. 

1"    TuEMlil.F.JIENTS   POSTnÉMIPLÉniOCKS   PROPRICMENT   DITS.   Eu     1881,     M.    GraS- 

set  (-)  observa  chez  un  hémiplégique  «  un  Iremblemenl  unilatéral  présentant 
tous  les  caractères  de  la  paralysie  agitanle.  il  ne  se  produisait  qu'au  repos 
et  s'accompagnait  même  de  sensation  de  chaleur  et  de  l'immoliilito  de  la 
tète  portée  en  avant,  simulant  l'attitude  soudée  ».  il  est  juste  de  faire  remar- 
quer que  pareil  phénomène  avait  déjà  été  constaté  par  Leyden,  0|ipol7.er. 
Westphal,  Auerbach.  Dans  le  cas  de  Leyden,  caractérisé  par  un  tremblement 
du  bras  droit,  on  trouva  à  l'aut'opsie  un  sarcome  intéressant  toute  la  couche 
ii])lique  gauche. 

D'autre  part.  Bernheim  cl  Dcmangc  oui  apporte,  chai-uu  de  leur  cùté.  des 
exemples  de  tremblement  hémiplégique  rappelant  par  ses  caractères  le  trem- 
blemenl  de  la  sclérose  en  plaques. 

Depuis  lors,  plusieurs  faits  ressorlissanl  à  1  un  ou  l'aulrc  lypc  ont  été  publiés 
par  divers  auteurs. 

2"  Hémiat.wie.  —  Hémichoréi:.  —  Hémiatuétose.  —  a)  llrmlaltixie.  —  Dans 
son  livre.  M.  Grasset  parle  d'un  malade  qui.  «  dès  i[u'il  voulait  agir  avec  le  bras 
paralysé,  cl  spécialement  quand  il  voulail  «exécuter  un  acte  lui  peu  délical, 
exigeant  de  petits  mouvements  ».  avait  dans  les  doigts  des  conti'actions  irrégu- 
lières q\u  l'empêchaient,  par  exemple,  de  tirer  son  crayon  pour  écrire.  A  Tau- 
topsie  de  ce  malade,  on  trouva  une  lésion  simultanée  de  la  capsule  interne  el 
des  corps  opto-striés.  Dans  ces  faits  d'hémialaxie  posthémiplégif[ue.  il  s'agit 
de  mouvements  incoordonnés,  à  l'occasion  d'actes  voulus,  rappelant  l'incoordi- 
nation des  tabélitpies  mais  n'étant  pas.  comme  celle-ci,  exagérés  par  Idiclusioii 
des  yeux. 

1>)  llémicliorée. — Vue  et  nob'-c  par  Travers.  Rood.  Tuckwell,  H.  Jackson, 
riiémiclioréc  cinil  considérée  par  ces  auteurs  comme  de  la  chorée  vulgaire. 
W'eir  Mitchell,  en  iSTi,  consacra  quelques  développements  à  ce  syndrome  et 
montra  que  l'hémichorée  était  symptomalique.  Après  l'élude  magistrale  qu'en 
lil  Charcot.  Veyssière  et   Lé[)ine  en  rapportèrent  de   nouveaux  exemples,  mais 

(')  Stephan.  Les  licrnbleinciils  pvr-  c\  |iostliémi|iloi;iiiiies.- /iVi,'i!<>  ilc  mcd..  1887,  ji.  204. 
(-)  Git.\SSET.  Maiadies  du  système  iieiimi-.   IXSL  p.  '20". 
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c'est  surloul  M.  V.  Raymond  ({iii  aiiprolbnilil  la  queslion,  en  se  l)asaiil  sur  une 
trentaine  d'observations  dont  (|nel(|ues-unes  suivies  d'autopsie. 

Parfois  l'iiéniichorée  précède  la  |)aralysie  de  ([uelques  jours,  soit  (piClle 
suive  l'ictus,  soit  «ju'elle  s'installe  progressivement.  Dans  la  majorité  tles  cas, 
elle  suit  l'hémiplégie  et  ne  se  montre  que  quelques  mois  après  le  début  de 
celle-ci,  c'est-à-dire  lorsque  l'hémiplégie  commence  à  guérir.  Elle  est  caracté- 
risée par  des  mouvements  involontaires,  irréguliers,  peu  étendus  d'abord, 
devenant  bientôt  |ilus  amples  el  persistant  souvent,  avec  ces  caractères,  jus- 
qu'à la  mort,  (les  trouldes  (>xistenl  au  repos  et  s'exagèrent  à  propos  des  mou- 
\cments  volontaires  qu  ils  entravent  ou  empêchent.  Us  siègent  dans  les  mem- 
lires,  |>liis  rarement  dans  la  lace.  «  La  main,  dit  M.  Raymond  ('),  ne  p(Mil  rester 
Iranquilliv  sans  cesse  des  secousses  brnsipies  et  inattendues  étcn<l(>nl  ou 
tléchissent  les  doigts  ou  bien  inqirinienl  des  mouvements  en  sens  divers  à 
l'avant-liras,  siu'  le  bras,  de  même  |)our  le  membre  intérieur.  » 

Habiluelleuient,  cette  hémichorée  se  superpose  à  un<'  liémi|)arésie  bien 
plulôl  i|u'à  une  hémiplégie.  La  i-ontracture  y  esl  cependant  conslaide,  mais 
légère.  Klle  est  souvent  accom|)agnée  d'iiémianesthésie.  Par  conti-e  i'amyotro- 
phie,  les  déformations  et  les  troubles  intellectuels  font  ordinairenicnl  diMaul. 
Il  s'agit  ici  d'hémichorée  symptomatique  d'un  foyer  capsulaiic.  Au  (outraire, 
dans  l'hémichort'e  par  atrophie  c(''r(''brale.  l'iiémianesthésie  nuuupie  et  les 
troubles  intellectuels  sont  fréquents.  Lors(|ue  la  cause  esl  une  tumeur  céré- 
brale, la  sensibilité  est  également  intacte  el  l'on  rem-onlre  une  série  de  sym- 
ptômes que  nous  ne  pouvons  mentioTiner  ici. 

c)  Iléiniathétosc.  —  Ilammond,  le  iireiiiier.  en  iS71,  pronon(.;a  le  nom 
d'athétose.  Bientôt,  en  Amérique  el  eu  Auglelerre,  les  observations  se  multi- 
plièrent. Puis,  en  1875,  Eulenburg,  et  C.harcot,  en  1870,  abordèrent  cette  fpies- 
tion.  Oulmont  (-)  en  fit  la  première  étude  d'ensemble. 

Oui  dit  hémialhétose  dit  mouvements  involontaires  exagérés,  lents,  limités 
à  la  main  et  au  pied  du  côté  hémiplégique.  C'est  là  un  syndrome  l'oniiunn 
à  diverses  lésions  cérébrales,  compliquant  laulôl  l'hémiplégie  vulgaire,  lanliit 
l'atrophie  cérébrale.  Dans  le  premier  cas,  elle  peut  survenir  à  tout  âge; 
dans  le  second,  elle  se  montre  surtout  dès  les  premières  années  de  la  vie. 
Ainsi,  sur  I  I  cas  consécutifs  à  l'hémiplégie  vulgaire,  M.  Oulmont  en  a  vu 
ô  apparaiire  dans  l'enfance,  2  <'ntre  l'd  (d,  ."id  ans  et  les  autres  entre  Tût  et 
(50  ans.  Au  contraire,  dans  dt?  cas  consécnlifs  .i  ralmplue  cérébrale.  riiéuii|ilcgie 
lit  son  apparilion  avant  7  ans. 

Règle  gén(''rale.  (die  se  moulre  peu  de  leinps  après  rh(''uiipl(''gic  (rnlrc 
quelques  semaines  el  2  ans),  lorsipH'  la  paial\sir  coniuKMice  à  s'amender. 
Le  sujet  (pii  en  (>st  atteint  se  pn''s(^ule  a\('c  nue  altitude  (•ara(;(('risti(|ue  :  c V-l 
un  liémipai(''li(|ue  qui  appuie  fortemeni  sa  main  mnla<le  contre  le  li-oue  ou  ipii 
la  niainlienl  avec  la  main  du  côté  sain  |ionr  enipèclier  les  mouvi'ruenls  in\oloii- 
laires.  Ce  qui  caractérise  ces  niouveinenls  alh('losi(|ues,  c'esl  leur  li)rii}hiilio}i 
aux  extrémités  du  côté  ])aralysé,  c'esl-à-dire  aux  doigis  ci  an\  orteils.  .Vssez 
souNcnl  le  ])oignet  et  rarement  le  cou-de-pied  \  |iarli(ipenl.  Kxce]ilionnellemenl 
le  cou  el  la  face  sont  intéressés.  Eu  outre  de  leur  liniilalion  si  spéciale,  ces 
mouvements  sont  lent»  et  cxa(/érés,   rappcdani  renx  de^  leulacules  ilu  ponl|>e 

l'i   I^.WJIOND.   /,()(■.  rit. 
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marin.  Suivant   leur  amplitude,  qui  est  très  variable,  on  peut    en  «lécriro  une 
forme  atténuée,  une  forme  moyenne  et  une  forme  intense. 

Ces  mouvements  sont  permanents:  ils  persistent  au  repos  et  (pielqiiefois 
même  pendant  le  sommeil.  Sur  '27  cas.  M.  Oulmunl  les  a  vus  persister  -20  fois 
pendant  le  repos.  Il  est  vrai  de  dire  qu'ils  sont  alors  plus  ou  moins  atténués  et 
partant  difliiiles  quel(]uefois  à  percevoir.  Ils  varient  suivant  les  jours  et  les 
divers  moments  de  la  journée,  et  cela  sans  cause  appréciable.  La  volonté  na  sur 
eux  aucune  influence  déterminée  :  parfois  elle  les  suspend  (pielques  instants, 
surtout  s'ils  sont  faillies:  souvent  elle  les  exagère  et  les  transforme  en  mouve- 
ments choréiformes.  La  fatigue  et  les  émotions  peuvent  les  changer  en  spasmes 
transitoires.  Ils  apportent  à  la  préhension,  à  la  marche,  aux  actes  divers  de  la 
main  une  gène  plus  ou  moins  grande,  rpii  est  dans  certains  ras  une  cause 
d'incapacité  de  travail. 

Généralement  le  coude  et  l'épaule  sont  respectés,  et  c'est  là  ce  qui  les 
distingue  cliniquement  de  Thémichorée. 

A  la  niai)),  les  mouvements  se  passent  surtout  dans  l'articulation  métacarpo- 
phalangienne.  assez  souvent  dans  toutes  les  articulations  des  phalanges.  Ils 
produisent  la  flexion,  l'extension,  l'abduction,  l'adduction.  Sauf  à  l'index, 
l'extension  prédomine  sur  la  flexion,  en  particulier  à  l'artiiiilation  phalango- 
phalanginienne  qui  semble  disloquée.  En  ce  qui  concerne  l'abduction,  les  doigts 
sont  tantôt  écartés  en  patte  d'oie,  tantôt,  le  pouce  étant  isolé,  les  quatre  autres 
doigts  forment  deux  groupes  (index  et  médius,  d'une  part  :  annulaire  et  auricu- 
laire, de  l'autre).  l)u  reste,  les  doigts  jouissent  de  leur  indépendance  propri'  et 
se  meuvent  isolément  ou  simultanément. 

Comme  les  doigts,  le  poignet  peut  se  mouvoir  en  tous  sens,  dans  les  sens  de 
la  flexion,  de  l'extension  et  latéralement,  surtout  vers  le  bord  cubital. 

Aux  ortuils.  les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  l'emportent.  C'est 
l'image  atténuée  des  mouvements  de  la  main.  L'articulation  liliio-tarsienne 
peut  y  prendre  part. 

Quand  la  face  est  atteinte  ifig.  2'2),  on  voit  des  grimaces  variées  déterminées 

par  les  contractions  de  l'orbiculaire  des  pau- 
pières, des  zygomatiques.  du  peaurier  du 
cou,  etc. 

Parmi  les  phénomènes  qui  accompagnent 
l'hémiathétose.  il  faut  souligner  l'hémichorée 
et  riiémianeslhésie.  Celle-ci  est  très  fréquente. 
M.  Oulmont  l'a  trouvée  12  fois  sur  21»  cas.  Ce 
chilTre  est  même  au-dessous  de  la  vérité,  si 
l'on  tient  compte  des  faits  où  elle  est  transitoire 
c-t  où  un  examen  trop  tardif  n'a  [)u  la  constater. 
-\  la  longue,  en  effet,  les  troubles  de  la  sen- 
sibilité s'atténuent  et  s'elTacent.  «  Sauf  un  cas. 
dit  M.  Oulmont.  il  n'en  est  pas  un  seul  où  l'on 
puisse  nier  qu'il  n'y  ait  jamais  eu  d'hémi- 
anesthésie.  »  On  a  encore  noté,  dans  l'hémi- 
athétose. des  troubles  vaso-moteurs,  l'atrophie  ou  rhypertro[)liie  musculaire 
(l'hypertrophie  est  l'exception,  l'atroiihie  ou  l'intégrité  la  règlej,  la  laxité  de- 
ligaments,  des  déformations  articulaires,  plus  marquées  au  niveau  de  la  main 
à  laquelle  elles  donnent  quelquefois  raspoct  du  rhumalismr  déforMianl. 
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l'nc  lois  iiislallce,  riirMiiialhélose  pei'sislo  iii(lclinimeiil  sans  amélioration 
appi-(''cial)le.  (jowersa  oliscrvr  une  l'ois  la  ^iicrison  à  peu  près  coniplèlo. 

Xons  avons  eu  en  vue  jusciu'ici  rhéniiclioié(^  eoniplicpiant  une  liémiplégie  vul- 
gaire. Lorsque  l'iiémiehorée  est  symptomatique  d'atrophie  cérébrale,  ses  carar- 
lères  propres  sont  i(lenti(|ues,  mais  les  signes  coneomitants  dilTérents,  c'est-à-dire 
((u'il  y  a  ici  une  atrophie  considérable  des  membres  paralysés.  La  céphalée,  la 
diplopi(\  etc.,  accompagnant  l'hémiathétose,  doivent  faire  songer  à  luu'  tumeur 
cérébrale. 

Charcol  et  F.  Raymond  nul  précisé  la  localisation  de  la  lésion  qui  cause 
rhémiathétosc.  Elle  est  idenlicpie  à  celle  de  l'hémichorée.  Cela  devait  être, 
puisque  enli-e  l'hémichorée  et  Thémiathétose  il  n'y  a  qu'une  différence  de  degré. 
De  nombreux  faits  de  transition  justifient  ce  rapprochement  fait  par  Charcot  et 
ado]ité  dejHiis  lors  par  la  majorih'  des  méd(M:in<. 

C.  Troubles  vaso-moteurs  et  trophiques.  —  .Nous  n'insisterons  pas  sur  les 
troubles  vaso-moteurs  :  la  coloration  rouge  violacée  de  la  peau,  l'abaissement  de 
la  tempérahire  locale,  Vœdèine  souvent  |)récoce  et  localisé  aux  exli'émilés  du  côté 
paralysé,  lanhjl  lilanc  et  mou,  tanl('il  dur  et  ]ieu  marqué  donnant  aux  doigts  un 
aspect  <'ftilé  et  lylindrique  que  (lilberl  (>l  (laruicrC)  ont  décrit  dans  le  nom  de 
ninln  >nirrnlcnle  des  hémiph'giques.  Dans  beaucouji  de  cas  d'iedème  blanc  et 
mou  il  s'agil  d'œdème  du  pied  chez  des  malades  atteints  d'aflections  cardiaques 
ou  rénales.  Pour  expliquer  la  localisation  de  cet  œdème  au  c(Mé  paralysé,  on  a 
incriminé  la  position  (h'-clixc  du  membi'c  et,  dans  les  cas  où  la  déclivité  n'est 
pas  en  cause,  une  perturbation  circulatoire  vaso-moirice  du  fait  de  la  lésion 
cérébrale.  Du  reste,  la  circulation  est  manifestement  troulilée.  Féré,  Villard, 
Sicard  <-t  (luillaiu,  Tixier(^)  oui  signalé  rabaissement  fréquent  de  la  pression 
artérielle  du  côté  hémiplégi(pie.  Celte  liijpolcnxuni,  mesurée  au  sphyguiomano- 
mètre  de  Potain,  est  de  i2  à  4  centimètres  de  mercure  :  elle  serait  sous  la  dépen- 
dance d'un  trouljle  vaso-moteur  d'origine  cérébrale.  D'autre  |iarl  le  sang  lui- 
même  est  modifié,  du  côté  paralysé.  Penzoldt  a  noté  V/iypen/lu/iulie  dans  des 
recherches  qui  ont  été  reprises,  confirmées  et  eomplétées  par  Sicard  et  Guil- 
lain(").  Cette  hyperglobulie  est  quelquefois  accompagnée  d'hi/pn^leucnrj/toup  ; 
enfin  on  constaterait  dans  le  sang,  du  côté  malade,  des  r//v((iM/r(//oH.s  spéciales 
liées  vraisendilalilemenl  à  la  destruction  des  leucocytes. 

Nous  avons  déjà  étudié  dans  un  autre  chapitre  l'escarre  fessièrc  du  décidjiUis. 
Mais  les  escarres  peuvent  survenir  à  d'autres  périodes  de  la  paralysie,  particuliè- 
rement à  la  période  ultime.  Files  siègent  alf>rs  de  préférence  dans  la  l'égion 
sacrée,  au  coude  et  au  talon.  Nous  ne  ferons  ipu-  mentionner  les  troubles  tro- 
phi(jues  cutanés  suivants  :  l'amincissement  luisant  de  la  peau,  sa  sécheresse,  sa 
desquamalion,  la  déforuialion  des  ongles  (strialion  el  rriabililé),  l'état  cassé 
et  la  chuLe  des  poils,  la  cauilie  survenue  dans  un  cas('')  (pu'lques  heures  après 
l'apoplexie  et  élroitenicnl  liuiil(''c  aux  chexcux,  l'adipose  sous-cutance  (Lan- 
douzy).  la  limilaliou  des  éi'U|)tions  soit  au  côté  |)aralys(''  (Malligiion  (■),  Flienne) 
soit  au  côté  sain  (Charmeil,  'rhibi(M'ge.  Ra\  iarl  el  Tcuiuel). 

(')  CiiLr.iiHT  cl  CAjiMion.  1)0  la  main  siicciilciilc    ilaii^  riiciiiiplciiic.  Sur.  ilr  l,i,il..  18',I7. 

(-)  Tixiiii!.  l'oiilrlhuliiin  à  l'cliiiii'  de  In  prcsiiioi)  (u-téricllc,  cir.  Thcsc  do  l'ar'is,   IS'.Kt. 

(')  SlCAlîl)  ol  (lun.i.AlN.  [{frhrrriins  lirDKtliiliiriii/iii'.i  rluiis  i/iii'liiiii's  iinthiilh'x  ilii  s)/x(t''iii:'  uer- 
veux.  Congrf's  do  Lille.  \H'.M. 

(*)  BnisSAUD.  l'roijrrs  nird.,  ISitV. 

(■')  Matii<;N(Tn.  j'j-iiption  fiu-onciilousc  limiloo  au  c-(Mc  do  la  lace  p.iral\  >o  dans  un  cas 
il'tn-niiplcgio  gauclio.  Mcil.  nidd.,  ISiiri,        7,1. 
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De  CCS  troubles  Irophiquos  on  peut  rapprocher  les  ri'trurlion>i  musculo-lcndi- 
nemes  (jui  favorisent  la  contracture,  et  entravent  les  mouv-ements  des  extenseurs 
au  membre  inlerieur  et  des  tléchisseurs  au  membre  supérieur.  ÎMunek  a  produit 
expérimentalement  des  hémiplégies  chez  des  singes  et  obtenu  la  contracture  en 
mettant  l'animal  dans  une  cage  étroite;  chez  l'animal  laissé  en  liberté  la  con- 
tracture ne  se  montrait  pas.  Lorsqu'on  emjicche  chez  l'homme,  par  la  mécano- 
thérapie,  la  production  des  rétractions  tendineuses,  la  contracture  peut  ne  pas  se 
produire.  Ce  n'est  pas  à  dire  (|ue  h^s  réti'actions  nuisculo-tendineuses  soient 
le  principal  facteur  de  contracture.  La  contraction  permanente  des  muscles 
est  un  facteur  inconteslable  et  primoi'dial  de  contracluie.  La  [)reuve  en  est  dans 
ce  fait  que  la  compression  (des  muscles  contractures)  par  la  bande  d'Esmarck, 
en  anémiant  les  muscles,  supprime  leur  contraction  el  par  cela  même  leur  con- 
tracture. Mais  les  lésions  musculo-lendineuses,  démontrées  par  Mar.inesco, 
Parhon  et  (ioldstein('),  ne  sont  cependant  pas  sans  innuen(<-  sur  la  contracture 
des  hémipli'giques. 

1.  Ami/oh-<iji/iie.  — 11  s'agit  ici  d'ali'oiiliie  musculaire  véritajile  et  nullement 
d'émaciation  dilfuse  occasionnée  par  une  impotence  prolongée.  Cette  atrophi<'. 
étudiée  par  Hall,  Totld  et  Rombcrg,  Cornil  et  Bouchard,  a  fait  depuis  lors  l'objet 
d'intéressants  travaux. 

Suivant  l'époque  de  son  ai)parition,  on  peut  la  diviser  en  précoce  et  tardive, 
la  première  se  produisant  dans  les  premiers  jours  ou  les  huit  premières  semaines 
qui  suivent  l'ictus.  Au  delà  de  cette  limite,  l'atrophie  est  dite  tardive. 

Précoce  ou  tardive,  l'amyotrophie  des  hémiplégi(]ues  frajipe  le  membre  supé- 
rieur habituellement  et  en  deux  lieues  d'élection  :  à  la  main  au  niveau  des 
éminences  thénar,  hypothénar  et  des  inlerosseux,  à  l'épaule  au  niveau  du  del- 
toïde, du  sus-  et  du  sous-scapulaire.  Quelquefois  un  segment  de  membre  et  même 
un  membre  tout  entier  est  envahi.  Au  membre  inférieur  moins  souvent  intc'-ressé, 
l'atrophie  frappe  volontiers  les  fessiers,  les  muscles  de  la  partie  supérieure  de 
la  cuisse  et  ceux  de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe.  Cette  amyotrophie, 
quand  elle  est  précoce,  évolue  rapidement  ;  elle  atteint  vite  son  maximum,  puis 
reste  stationnaire,  sans  jamais  atteindre  l'intensité  des  atrophies  musculaires 
spinales  vulgaires.  Elle  est  très  souvent  précédée  ou  accompagnée  de  douleurs 
vives,  localisées  à  la  région  menacée  ou  envahie.  D'habitude  elle  otVre  électri- 
quement les  caractères  d'une  atrophie  simple,  exceptionnellement  ceux  d'une 
atrophie  dégénérative. 

On  a  trouvé  des  lésions  de  siège  variable,  à  l'autopsie,  et  admis,  suivant  le 
cas,  une  pathogénie  spinale,  cérébrale  ou  périphérique. 

Charcot  constata  le  premier  des  altérations  des  cellules  des  cornes  antérieures 
et  formula  la  théorie  spinale  de  l'amyotrophie,  cette  poliomyélite  antérieure 
étant  consécutive  à  la  dégénération  tles  fibres  du  faisceau  pyramidal.  Bientôt 
llallopeau,  Leyden,  Carrière,  Pitres,  Brissaud(*)  publièrent  des  faits  confirmant 
cette  manière  d'e  voir.  Récemment  Fïirstneret  Knoblauch  ont  signalé  lalro- 
phie  pres(pie  constante  de  la  corne  latérale,  consécutivement  à  la  di'gcMKMation 
j)yramidale  dans  la  moelle. 

M.  Babinski('')  en  1886  signala  une  oliservatioii  i[ui  faisait  exception  à  cette 
loi.  Les  cornes  antérieures,  comme  d'ailleurs  les   nerfs   p(''riplit'Ticpies,  t-taient 

(')  Bouiniinia  médicnli;,   IS99. 

(-)  Bbiss.vud.  Revue  mensuelle  de  lur.il.  et  de  rhii-..  1X79,  p.  010. 

(')  B.vniNsKi.  Soe.  de  h'mL.  ISSO,  .p.  77.' 
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saines.  Plus  tard  Oiiincke,  Eisenlolir,  Borgherini,  Rolli  el  Muralow,  raijjjor- 
lèrent  dos  faits  identiques  au  précédent.  Pour  expliquer  ces  faits,  ces  auteurs 
formulèrent  la  théorie  cérébrale  el  invoquèrent  l'action  trophique  el  vaso-motrice 
du  cerveau  sur  les  muscles.  L"interpr('4alion  de  l'amyotropliie  hystérique  venait 
à  l'appui  de  celte  manière  de  voir. 

Eu  188il,  .M.  Déjerine(')  relala  4  observatious  dalrophie  uuisculaire,  i.-hez  des 
hémiplégiques,  sans  lésion  des  cornes  antérieures,  mais  avec  altération  des 
nerfs  périphériques.  Il  vil  dans  cette  atrophie  la  conséq\ience  de  ces  névrites 
périphériques.  Dans  des  cas  analogues.  MM.  Bouchard  el  Cornil  avaient  déjà 
également  noté  des  lésions  des  nerfs. 

Dès  ce  moment,  il  exista  trois  opinions  en  apparence  oj)posées. 

Dans  ces  dernières  années  ont  surgi  de  nouveaux  Iravau.x  dus  à  M.  .lolTroy 
el  Achard  (-),  (iuizzelti  (■">),  Steiner,  qui  ont  essayé  de  concilier  ces  dix  erses 
théories.  MM.  JolTroy  et  .\chard  pensent  qu'en  modifiant  la  théorie  de  Charcol 
on  peut  l'appliquer  à  tous  les  faits.  Il  est  évident  (pi'elle  s'applique  loul  nalurel- 
h'nienl  aux  faits  dans  lesquels  les  cornes  étaient  lésées.  Quant  aux  ol»ser\alions 
de  liabinski,  Ouincke,  etc.,  l'altération  dynamique  de  cesmèmescornes  suffirait 
à  expliquer  l'amyotrophie.  «  L'irritation  celhdaire,  écrivent  M.\l.  .loH'roy  el 
.\chard,  est  capable  d'enlTaîner  l'alr(i|ihie  des  muscles,  à  la  période  où  elle  esl 
encore  à  l'étal  de  trouble  purement  dynamique,  c'esl-à-dire  alors  (pi'elle  ne  se 
traduit  par  aucune  lésion  hislologique  appréciable  à  nos  moyens  actuels  d'inxcs- 
ligalions.  »  La  palhogénie  île  ramyolro|)hie  hystérique  et  arlhropalhiquc  semi)ie- 
rail  justifier  celle  hypothèse.  Dans  celle  manière  de  voir,  la  névrih^  p('-riphéiMqu(> 
serait,  comme  l'amyotrophie,  dépendante  de  colle  altération  dynamique  des 
cornes  antérieures,  (juizzelli  admet  aussi  toujours  l'influence  direcli^  de  la  corne 
antérieure,  h;  cerveau  agissant  immédiatement  sur  celte  corne  el  non  pas  sur  le 
muscle. 

Pour  Steiner(''),  qui  a  analysé  18  observations,  c'est  encore  l(>s  centres  infé- 
rieurs médullaires  qui  sont  en  jeu,  indirecteinenl.  Leur  action  lro|)hique  esl 
Iroublée  par  les  lésions  des  centres  suj)érieurs  cérébraux  chez  les  enfants  e(  chez 
certains  adultes  dont  les  centres  s]iinaux  n'ont  pas  acquis  une  indépendance 
suffisante  vis-à-vis  des  centres  encéphali(|ues.  Daas  ces  conditions  la  lésion  céré- 
brale entraînera  une  amyotrophie.  Il  est,  au  contraire,  des  adultes  chez  les(piels 
les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  ont  acquis  l'autonomie  vis-à-vis 
des  centres  cérébraux  et  suffisent  à  i'enlrelieii  du  Irophisme.  Chez  ces  malades, 
la  lésion  cérébrale  n'amènera  aucune  aniyol  riqiliie. 

On  a  enfin  invoqué  l'origine  réllexe  articula  lie  deci"^  amyolrciphic--.  (  Ici  le  llii'nrie 
émise  par  Darkschewitsch  a  été  récemment  généralisée  par  (  lilles  de  la  'l'ourel  le. 
Il  est  certain  fpie  les  arthropalhies  ne  sont  pas  rares  dans  rhéniipl(''!;ie.  mais  il 
n'est  pas  exact  de  dire  (pie  toul<'  amyotrophie  relève  dune  arlhrn|ialiiie. 

Quant  anx  muscles,  ils  préseulenl  i\r<.  alb'Tal  iniis  (pi  mil  cliidii'es  ri''C('imuenl 
Darkschewitsch  el  Maiinesco.  Le  premier  de  ces  auteurs  a  conslalé  de  1  alrophi(> 
sim|ile  sans  augmentation  du  n(unl)re  des  noyaux  et  avec  proJilV'ialion  du  tissu 
interstitiel.  Pour  le  secon(l(l,  (pii   considère  i'aiiiydl  i(i|iliie   de-    li(''niiplégi((ues 

(')  Dkjehjne.  Sur.  de  biot.,  1S,S!I.  p.  -ITi. 

(-)  .loFFiiOV  (^1,  .\CHARD.  ylr<;/i.  de  incd.  expi'v.,  ISOI.  y.  7S(). 

('')  GuizzETTi.  Riv.  sperim.  di  frenial..  18'.)"). 

l')  Steinei!.  Douts.  Zeilsch.  fiir  NervenhciL.   ISli:,.  l.  III,  p.  -iNd. 

(■'')  i\I.\Hi.NESC0.  Semaine  inld.,  1898,  p.  4li."). 
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comme  constante  cl  diffuse  avec  prédominance  au  niveau  do  cxliémitcs  et  de 
la  racine  des  membres,  l'altération  déluite  par  la  ])rolifération  des  noyaux  du 
sarcolemme;  les  noyaux  prolifères  enji^endrent  soil  des  séries  linéaires,  soit  de 
véritables  îlots  cellulaires.  Les  lésions  du  parenchyme  varient  :  très  souvent  il 
s'agit  d'atrophie  de  la  fibre  avec  perle  ou  alléralion  de  la  strialion.  Les  fibres 
atrophiées  sont  parfois  fragmentées  ou  même  réduites  à  des  gaines  vides.  On 
trouve  (pielquefois  des  fibres  hypertrophiées  qui  se  colorent  très  vivement.  Dans 
beaucoup  de  cas  on  trouve,  en  outre,  tie  la  nécrose  de  coagulation,  se  présen- 
tant soit  sous  forme  de  bande,  soit  sous  forme  diffuse.  Ces  altérations  muscu- 
laires sont  tantôt  étendues  à  la  plupart  des  faisceaux,  tantôt  localisées  à  certains 
d'entre  eux.  A  côté  de  ces  lésions,  .Marinesco  signale  l'hyperplasie  du  tissu  con- 
jonctif  autour  de  chaque  fibre  et  autour  du  tissu  périfasciculaire.  et  des  lésions 
inconstantes  des  vaisseaux  des  muscles  (dilatation  vasculaire  et  hypertrophie  des 
parois). 

L'étude  du  système  nerveux,  faite  à  l'aide  des  méthodes  actuelles,  lui  a 
montré  l'intégrité  habituelle  des  faisceaux  neuro-musculaires,  des  nerfs  intra- 
musculaires (14  fois  sur  16  examens),  de  la  moelle  (l.">  fois  sur  Iti). 

Pour  cet  auteur,  la  pathogénie  de  l'amyolrophie  des  hémiplégiques  réside  dans 
la  suppression  de  l'influence  de  certaines  incitations  des  neurones  corticaux  sur 
les  neurones  médullaires  qui  constituent  l'origine  centrale  du  .sympatliique. 
«  (lomme  de  tous  les  tissus,  dit-il,  le  muscle  est  un  de  ceux  qui  supportent  le 
moins  longtemps  les  troubles  d'irrigation  sanguine,  cette  atrophie  apparaîtra, 
pour  ainsi  dire  nécessairement,  toutes  les  fois  qu'il  y  aura  lésion  organi(pie  de 
la  zone  sensitivo-motrice  du  cerveau  ou  dégénéi-escence  du  faisceau  pyrami- 
dal. »  De  fait,  il  existe  des  altérations  vasculaires  qui  résultent  des  mômes 
troubles  vaso-moteurs  que  latrophie  musculaire. 

'i.  Atruphip  '/('.■;  0.S-.  —  Lalrophie  du  squelette  a  été  étudiée  par  Bouchard, 
Debove('),  qui  a  cité  trois  cas  de  fracture  et  montré  (]u'il  s'agissait  d'ostéite 
raréfiante,  par  .loll'roy  et  .\cliard.  Déjerine  et  Théohari  qui  ont  signalé  une  dimi- 
nution de  volume  lente  et  progressive  des  os  de  la  main  et  de  la  clavicule. 

ô,  Arthropathie^  des  hémiplégiques.  —  Parmi  les  troubles  (jui  peuvent  succé- 
der promplement  à  l'ictus  apoplectique,  les  arthropathies  douloureuses  méri- 
tent-elles une  mention  ])articulière?  Ces  arlhropathi(>s  se  produisent  exclusi- 
vement du  côté  lie  la  paralysie.  Elles  intéressent,  par  ordre  de  fréquence, 
l'épaule,  le  poignet,  le  coude,  les  petites  articulations  des  mains,  le  genou. 
le  pied,  la  hanche.  Elles  apparaissent,  en  moyenne,  de  douze  à  vingt  jours 
après  l'attaque,  quelquefois  plus  tôt,  dès  le  quatrième  jour.  et.  même  alors 
que  le  sujet  est  plongé  dans  un  profond  coma,  il  est  très  facile  de  les  reconnaître 
aux  gémissements  que  déterminent  la  pression  ou  la  légère  traction  exercées 
sur  le<  jointures.  D'ailleurs  il  existe  presque  toujours  des  signes  extérieurs 
qui  les  annoncent  ou  les  font  prévoir.  Le  tégument  est  rouge,  violacé,  au 
niveau  des  articles,  surtout  à  la  face  dorsale  des  régions  carpienne  et  méta- 
carpo-phalangienne.  Un  œdème  plus  ou  moins  diffus,  ordinairement  très  pro- 
noncé sur  le  dos  de  la  main,  douloureux  et  accompagné  d'une  élévation  de 
tenqjérature  encore  plus  considérable  (pion  ne  la  constate  habituellement  du 
côté  de  l'hémiplégie,  met  l'observateur  en  éveil.  Si  le  sujet  c^l  conscient  et  peut 
rendre    compte   des    .sensations   qu'il    éprouve,    il    se    plaint    de    ressentir   des 

l'i  Dehove.  Suc.  tard.  îles  liôji.  de  Paris,  I8S1. 
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lirailk'mcnls  profonds  au  poiirlour  îles  arliculalions,  des  crampes  très  pénibles, 
exacorbaiiles,  surtout  nocturnes,  et  toujours  exagérées  par  Texploration,  mèm(> 
la  plus  discrète.  Les  douleurs  en  question  s"irradient  jusque  dans  les  masses 
musculaires,  au  pourlourdesjointures,  princi|)alemenl  dans  le  deltoïde,  le  biceps, 
les  tlécliisseurs  du  poignet,  le  mollet,  la  cuisse,  et  elles  présentent  leur  maximum 
d'intensité  sur  le  trajet  des  gros  troncs  nerveux.  Ce  sont  ces  douleurs  qui, 
s'cxasjiéi'ant  au  ]ijus  léger  mouvement,  parfois  au  moindre  ébranlemcnl  du  iil. 
l'ont  proférer  au  patient  des  gémissements  ou  des  cris  analogues  à  ceux  des  rhu- 
matisants aigus;  et,  en  vérité, la  ressemblance  est  frappante,  à  tel  point  que  les 
arlhropnlliies  ont  pu  être  d'al)ord  assimilées  à  des  manifestations  rlmmalismalcs. 

Les  arlliropalhies  des  apoplectiques  signalées  par  Durand-Fardel.  \'alleix. 
(irisdlie.  Scot  Alison,  Bro\vn-Sé<[uard,  ont  une  histoire  anat()mo-i'lini(|ne  (pic 
Ciiarcot  a  maintes  fois  exposée  dans  ses  cours  (').  Ce  cpie  nous  en  avons  déjà 
dit  répond  à  la  généralité  des  cas  el  caractérise  suffisamment  les  phénomènes 
objectifs  de  l'arthrite.  Mais  il  faut  relimir  deux  faits  imporlanis  qui  relèvent 
plulùl  de  son  évolution  et  qui  sont  les  suivants  :  1"  les  douleurs  articulaires 
apparaissent  habituellement  à  l'époque  même  où  un  état  fébrile,  accompagné 
de  symptômes  graves,  laisse  entrevoir  une  issue  fatale:  c'est  à  cette  même  date 
qu'on  peut  constater  souvent  la  formation  de  l'escarre  sacrée;  2°  dans  un 
grand  nombre  de  cas,  l'alfection  reste  latente;  il  faut  la  rechercher,  et  même 
alors  elle  peut  ne  se  révéler  que  par  des  symptômes  relativement  obscurs,  ou 
du  moins  disproportionnés,  quant  à  leur  faible  intensité,  avec  les  lésions 
correspondantes.  Dans  la  seconde  comme  dans  la  première  alternative,  le 
pronostic  est  invariablement  très  sombre,  non  pas  au  seul  point  <li'  vue  de 
l'arthropathie,  mais  relativement  à  la  faiblesse  générale  du  sujet  et  au  peu  de 
chances  de  survie  qui  lui  restent. 

On  peut,  avec  Charcot,  résumer  les  lésions  de  la  façon  suivante  ;  xi/iiuvilr 
subaiguë,  avec  végétations  fibro'ides,  ordinairement  sans  épanchenu-nt  notable. 
La  séreuse,  en  elfet,  présente  une  injection  vive  avec  tuméfaction  villeuse,  un 
épaississement  et  un  boursontlenuMil  erchynioliques:  çà  et  là,  elle  forme  au 
pourtour  des  surfaces  diarlhrodiales  un  re|)li  turgescent,  violac('',  gorgé  de 
sang,  (pii  rap|)elle  le  chéinosi^.  Les  cartilages  ne  semblent  pas  subir  rinilueiici' 
(pii  préside  à  la  congestion  de  la  synoviale.  Quant  au  liquid<>  é]iani-hi'.  Ion 
jours  peu  abondant,  il  est  transparent,  moins  épais,  moins  vis(pieu\  que  li 
syno\ie,  et  semble  seulement  se  concrélei-  en  uik'  >ubstance  glaiicuse  à  la  sur- 
face du  cartilage.  Ouehpu'foix  il  «(lulient  de  longs  filaments  blanchâtres, 
fermes,  tenaces,  franchemcnl  librincnx,  ainsi  (pion  |icut  s'en  assurer  à  l'aide 
i\\\  microscope.  Ce  dernier  l'ail  |)aiail  pInhM  ,ip|iMilciiir  à  la  cat(''goric  des 
arlliropallii(>s  survenues  au  cours  de  l'alVcclioii  ultime  à  hupielle  siiccoinbenl 
tant  (rapoplecti(pies,  la  pneumonie:  et  il  est  fort  jirobable  que  l'infection  iMiri- 
nogène  ne  l'ail  (|ue  mar(pier  sa  participation  an  processus  de  dyslropliic.  dans 
une  région  dépourvue  de  toute  résistance. 

Nous  avons  incidemment  signah'  la  douleur  (|iic  les  malades  éproinciit  avec 
pins  d'intensité  sur  le  trajet  des  gros  troncs  ner\(Mi\.  Ce  l'ail  a  d'abord  donné 
une  certaine  consistance  à  l'hypothèse  que  les  liéiniplégi(pies  che/  lesipiels  elle 
se  manifeste,  et  qui  sont  sous  le  coup  de  lésions  articulaires  imminenlés,  pré- 
senlenl  des  complications  ner\('uses   |)éripli(''i'iipies,   tributaires  elles  mêmes  de 

l'i   N'oy.  (Kiivrei:  Cfjiiijilêh'S  de  J.-M.  Churent,   I.    I.\.  |i.    ISI. 
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la  lésion  cncrplialique  iiriniordiale.  Ces  complications  consisleraicnl  en  une 
névrite  hijpertmphique  signalée  depuis  longtemps  par  Lenhuclier,  ri  iloiil  le 
siège  sérail  le  névrilemme.  La  névrite  des  hémiplégiques,  dans  quelques  cas, 
n'est  pas  douteuse:  l'hyperlrophie  des  gros  troncs  nerveux  la  rend  reconnais- 
sable  à  lœil  nu.  Selon  C.liareot,  elle  peut  survenir  à  la  suite  de  toutes  les 
grandes  destructions  du  parenchyme  cérébral,  mais  de  préférence  à  la  suite  du 
ramollissement.  Toutefois,  comme  la  névrite  hypertrophique  fait  défaut  dans 
un  grand  nombre  de  cas,  force  est  de  rechercher  une  autre  intervention  pour 
expliquer  larthropathie.  L'immobilité,  ni  la  diathèse  goutteuse  ou  rhumatis- 
male, ni  l'altération  secondaire  de  la  substance  grise  spinale  ne  donnent  la  clef 
de  cette  complication.  Y  a-t-il  quelques  vraisemblances  pour  que  le  trouble 
iTophique  articulaire  soit  sous  la  dépendance  des  filets  vaso-moteurs?  (^elte 
hvpolhèse,  fondée  sur  l'assimilation  des  faits  cliniques  avec  les  faits  d'expé- 
riences où  de  graves  altérations  trophiques  succèdent  aux  sections  nerveuses, 
n'est  pas  absolument  à  labri  de  toute  critique.  On  sait,  en  effet,  que  les  sec- 
lions  de  filets  vaso-moteurs,  tout  en  créant  des  conditions  circulatoires  nou- 
velles, ne  sont  pas  nécessairement  le  point  de  départ  de  grandes  dystrophies 
articulaires.  La  perversion  des  actes  nutritifs  exige,  pour  se  manifester,  une 
influence  plus  directe,  par  exemple  un  traumatisme,  un  état  infectieux,  etc. 
Sous  ce  rapport  l'élévation  de  température  qui  précède  à  cunt  intervalle  l'aii- 
parilion  de  larthropathie  est  vraiment  significative. 

Telle  est  en  substance  la  description  de  Charcol,  que  nous  avons  longuement 
exposée,  à  titre  de  document  liistorii/ue.  En  vérité,  la  description  de  Charcot 
semble  concerner  des  arthropathies  que  nous  classerions  aujourd'hui  dans  les 
:irtliriles  infectieuses.  Leurs  caractères,  leur  gravité  ne  laissent  aucun  doute  à 
cet  égard  :  il  s'agit  là  en  réalité  dune  arthrite  survenue  chez  un  hémiplégique  à 
la  suite  d'une  infection  le  plus  souvent  indéterminée. 

Mais,  à  côté  de  ces  faits,  il  reste  une  catégorie  d'arthropathics  sans  rougeur, 
sans  gonflement,  sans  fièvre,  sans  gravité,  qui  s'accompagnent  souvent  de  dou- 
leurs et  entravent  les  mouvements  des  jointures.  Pour  les  expliquer,  on  a 
incriminé  l'altération  secondaire  des  cellules  motrices  des  cornes  antérieures 
(Charcol  et  Jotïroy),  le  rhumatisme,  le  tiraillement  de  l'article  et  des  tendons 
par  le  poids  du  membre  (Hitzig).  l'immobilisation  forcée  (Gilles  de  la  Tourelle), 
l'existence  de  troubles  vaso-moteurs  (Marinesco).  AnalomiquemenL  les  carti- 
lages sont  intacts,  mais  la  synoviale  articulaire  présente  de  légères  altérations  ; 
ce  sont  surtout  les  gaines  synoviales  des  tendons  qui  sont  enflammées  chroni- 
(piement. 

Dans  quelques  cas,  P.  Marie  a  noté  une  tumeur  dorsale  du  poignet,  ana- 
logue à  celle  des  saturnins,  survenue  quelques  semaines  après  le  début  de 
riiémi|>légie. 

1».  Troubles  du  langage  et  de  l'intelligence.  —  Ces  troubles  sont  générale- 
ment la  conséquence  d'un  foyer  assez  étendu  de  ramollissement  cérébral. 

i"  Parmi  les  troubles:  du  langai/e.  il  faut  signaler  en  ]iremière  ligne  Vopliasie 
(pii,  sauf  chez  les  gauchers,  coexiste  avec  une  hémiplégie  droite.  Quoiqu'on 
puisse  rencontrer  l'aphasie  sensorielle,  il  s'agit  habituellement  d'aphasie 
motrice  (aphémie  et  agraphie).  Sans  parler  de  l'aphasie  de  l'ictus,  l'aphasie  per- 
manente est  corticale  ou  sous-corticale.  On  en  ti'ouvera  la  description  dans  un 
article  spécial.  Il  ne  faut  pas  confondre  avec  elle  la  '///.s((/////(c  des  hémiplégi- 
ques, due  à  la  paralysie  des  lèvres,  de  la  joue,  de  la  langue,  etc.  Parfois  cette 
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(lysai'llirir  est  si  accusée  ([u'on  se  trouve  en  présence  d'une  véritable  paralysi(> 
f^losso-labiée  pseudo-bulbaire.  D'autres  l'ois  elle  s'accompagne  de  tremblement 
des  lèvres  et  de  la  langue,  et  l'ail  songer  à  la  paralysie  générale,  surtout  quand 
elle  coexiste  avec  des  troubles  de  l'inlelligence. 

Cette  dysarthrie  est  très  fréquente.  P.  Marie  et  KalLwiukel  ('j  l'ont  constatée 
dans  8'2  pour  KKI  des  cas  chez  tics  hc-miplégiques  gauches  (non  droitiers). 

2"  Les  lrouhl('>i  inletle(iwU(^i  ne  sont  pas  constants,  il  s'en  l'aul.  Nombre 
d'iiémiplégiipies  ont  conservé  la  plénitude  de  leurs  facultés. 

Mais  il  en  est  un  certain  nombre,  siu-Lont  parmi  les  vieillards.  ()ai  [)résentenl 
de  raU'aiblissenient  intellectuel.  On  peut  voir  ces  troubles  survenir  à  toutes  les 
[)ériodes  de  l'iK'niipli'gie.  Ainsi,  (juoique  moins  fréquents  (]ue  les  trouldes 
moteurs  et  sensitifs,  ils  ne  sont  pas  exceptionnels  dans  la  période  prodromique. 
.\  la  période  d'état,  ils  sont  généralement  plus  accusés.  Toutes  les  facultés  sont 
affaiblies  mais  d'une  manière  partielle.  C'est  surtout  à  propos  de  la  mémoire 
i|u"ii  est  facile  de  les  mettre  en  évidence.  Acquérir  de  nouvelles  connaissances, 
lixer  un  souvenir  dans  le  passé  et,  avant  tout,  évoquer  des  faits  ic'cents,  est 
chose  difficile  ou  impossible.  Parfois  cette  amnésie  est  très  considéiajjle.  Four- 
nier,  Pick,  P.  Marie  ont  vu  survenir  en  même  temps  que  l'hémiplégie  uni- 
amnésie  subite  et  presque  totale  :  l'ensemble  de  ces  lroul)les  est  désigné  sous  le 
nom  d'  a  ictus  amnésique  ». 

De  même  l'attenlion,  la  perception,  le  jugement,  la  volonté  sont  troublés.  Le 
caractère  est  modifié,  les  facultés  affectives  et  morales  altérées  ;  les  malades 
deviennent  souvent  capricieux,  irascibles,  acariâtres,  égoïstes,  indifférents;  ils 
sont  capables  même  d'atleritals  à  la  pudeur.  Sur  ce  fonds  intellectuel,  qui  con- 
stitue l'étal  mental  des  hémiplégiques,  peuvent  venir  se  greffer  de  véritables 
perturbations  de  l'intelligence,  des  délires  divers  avec  hallucinations,  idées  de 
giandeur,  de  persécution,  des  idées  mélancoliipies  avec  qucbpiefois  tentatives 
(le  suicide.  Chez  les  dégén(-rés  li('réditair<'>..  une  hémiplégie,  ainsi  que  la  nionlrc' 
Magnan,  peut  provoquer  l'appaiilion  de  I roubles  psychiques  variés,  plus  un 
moins  latents  jusqu(>-là,  indépendants  de  la  lésion  cérébrale  et  sui'venus  sinqile- 
ment  à  l'occasion  de  celle-ci.  \  la  j)ériode  terminale,  on  voit  (pu'lquefois  ce! 
l'Iat  nienl.il  s'aggraver,  l'inlelligence  sombrer  com|ilètenient  dans  la  diMnenic 
et  le  malade  gâteux  être  réduit  à  la  vie  xégétative. 

.V  propos  de  troubles  psychiques,  il  inqiorte  île  rappeler  ici  le//;ci'l  \c  /ilcurfr 
'<pasmodiqiœ,  étudiés  par  Bckhlercw  et  Brissaud  ('■),  qui  scM-aicnl  en  rapport 
avec  une  lésion  fin  bras  antérieur  de  la  capsule  interne.  Il  s'agit  <1  liémiplc- 
giques  très  émotifs,  à  intelligence  à  peu  près  normale,  ([ui  sont  ])ris  sans  raison 
suffisante  il'uii  lire  ou  d'un  pleurer  impulsif,  inextinguible,  ridicule,  tout  à  l'ail 
distinct  du  riic  niais  des  déments,  l-lnlin  nous  signalerons  en  Icruiiiiaul 
l'humeur  gaie  et  plaisanter  de  certains  malades,  (pii  n'a  rien  à  voir  avec  le  rire 
et  le  pleurer  spasinodiipie. 

Diagnostic. —  Il  n'est  guère  (pu-  deux  condilious  oi'i  le  diagnostic  dune 
hi-miplégie  présente  quehpies  diticidtés  :  c'est  penilant  l'ictus  apo|)lecli(pu>  et 
dans  les  cas  d'hémi|)arési<"  h-gèi'e.    Nous  avons  déjà  vu  les  moyeux  di-  la  recoii- 

(')  I'.  M.vuui  el  KATTWiNKiii,.  iiiic.  Dicd.  des  liùj).,  18'J7. 

(*)  Consuller  LwoFr   :    Etude  sur  tes  Iroul/lcs  intellectuels  liés  aux  lésiiins  rircuiiscvites  du 
cerveau.  Tlièsc  do  l^aris,  1800. 
('')  IJnissAlit).  Leçons  sur  las  inihidtes  hc'ci'Ck.scs.  IStIj.  p.   iilj. 
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nailrc  on  pleine  apoplexie.  Quant  à  la  seconde  condition,  il  .siillil  dy  rcu:arder 
de  près  el  de  i-ecourir  au  dynamomètre,  pour  éviter  toute  erreur. 

Au  surplus,  le  problème  n'est  pas  là.  Ce  i[u"il  importe  de  reconnaître,  c'est 
d'une  part  le  siège  e.xacl  de  la  lésion  et  d'autre  part  la  cause  même  de  l'hémi- 
plégie. Pour  y  parvenir,  il  faut  faire  appel  à  des  connaissances  d'ordres  divers. 
11  faut  d'abord  penser  anatomiquement  et  physiologiquemenl.  c'est-à-dire  con- 
sidérer les  i  apports  que  les  centres  moleui's  et  le  faisceau  pyramiilal  alïectent 
avec  les  centres  corticaux  voisins  et  les  faisceaux  contigus.  11  faut  t>nsuitc 
tenir  compte  de  l'âge  du  sujet,  de  ses  antécédents  héi-éditaires  ou  personnels 
el  des  conditions  dans  lesquelles  s'est  produit  le  syndrome.  11  faut  enfin  faire 
intervenir  l'examen  des  divers  organes,  du  cœur  en  particulier.  En  utilisant  ces 
multiples  renseignements,  il  est  le  ]iln';  souvent  possible  de  résoudre  le 
problème. 

P.  Marie  el  son  élève  Ferrand(')  ont  récemment  insisté  sur  la  fréquence, 
chez  les  vieillards,  des  foyers  lariniaircs  de  désintégration,  lésions  qui  directe- 
ment ou  indirectement  préparent  l'hémorragie  cérébrale.  Chez  l'adulte,  l'hé- 
miplégie, habituellement  déterminée  par  un  foyer  d'hémorragie  ou  de  ramol- 
lissement cérébral,  est  totale,  suivie  de  contracture,  compatible  avec  une 
longue  existence.  Chez  le  vieillard,  l'hémiplégie,  rarement  causée  —  quelque 
])aradoxal  que  le  fait  paraisse  —  par  le  ramollissement  ou  l'hémorragie  céré- 
brale, relèverait  des  foyers  lacunaires  de  désintégration  et  pour  cela  resterait 
souvent  incomplète,  bénigne,  curable  même.  Si  chez  lui- l'hémorragie  est  un 
peu  aliondanle.  la  inoil  en  est  presque  toujours  la  conséquence. 

A.  Diagnostic  topographique.  —  C'est  ici  que  la  doctrine  des  localisations 
et  que  la  connaissance  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie  cérébrales  doivent 
être  mises  à  contribution.  11  s'agit  en  elTet  de  savoir,  étant  donnée  une  hémi- 
plégie, si  cette  dernière  est  d'origine  corticale,  caiisulaire,  pédonculaire,  bulbo- 
])rolubérantielle  ou  spinale. 

1"  Dans  Yhéiniphhjie  corticale,  les  troubles  moteurs  prédominent  d'habitude 
sur  un  membre  ou  même  s'y  localisent  exclusivement  et  se  présentent  parfois 
sous  forme  de  monoplégie  associée  (facio-brachiale,  brachio-crurale).  Celte 
hémiplégie  débute  souvent  d'une  manière  progressive,  précédée  de  fourmille- 
ments ou  de  douleurs  dans  le  côté  menacé.  La  sensibilité  et  le  sens  musculaire 
sont  constamment  altérés,  mais  ici  l'hémianesthésie  est  ordinairement  fugace. 
]\I.  Déjerine('),  dans  un  cas,  la  vue  cependant  persister  cinq  à  si.x  mois.  En 
outre,  celle  hémianesthésie  est  incomplète  partielle,  el  conlrasle  ainsi  avec 
celle  de  l'hémiplégie  capsulaire,  qui  semble  plus  complète  et  plus  durable. 
Enfin  el  surtout  la  coexistence  d'aphasie  permanente  hémiplégie  droite),  d'épi- 
lepsie  partielle  el  de  troubles  intellectuels  plaide  pour  l'origine  corticale  du 
syndrome.  Une  lésion  artérielle  ou  cardiaque  (forme  héniiplégi(pie  du  rétré- 
cissement milral)  fera  su])poser,  avec  la  possibilité  d'une  embolie,  la  probabilité 
d'un  foyer  cortical.  Mais  toutes  ces  données  sont  inconstantes.  Aussi  convient- 
il  de  faire  toujours  certaines  rései-ves  et  de  se  contenter  de  proliabililés.  la  cer- 
titude étant  pour  ainsi  dire  impossible. 

Tantôt  la  lésion  siège  priniilivenienl  dans  l'écorce.  11  en  est  ainsi  dans  les  cas 
lie  nécrobiose  par  embolie  ou  |iar  thromljuse  arti''i'ielle  de  la  sylvienne  ou  d'uni' 

(')  Thèse  «le  Paris.  1901. 
(*)  Revue  ncuroL.  189"i.  p.  .M). 
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(Je  ses  branches.  Tanlùl  le  siège  initial  <le  la  lésion  est  sitn-corlkcU  et  occupe  soit 
la  paroi  osseuse  du  crAne,  soit  les  méninges.  L'écorce,  dans  ces  cas,  est  inté- 
ressée secondairement.  Souvent  alors  la  syphilis  on  la  tuberculose  sont  en  jeu 
el  Ic'pilepsie  parlieile.  d'ordinaire,  précède  la  paralysie.  D'abord  transitoire, 
l'hémiplégie  post-épileptoïde  peut  finir  par  s'installer  à  l'éial  permanent,  s'ac- 
compagner de  contracture  secondaire  et  rem]ilacer  les  convulsions  jackso- 
niennes.  Tantôt  enfin  le  siège  de  la  lésion  est  immédiatement  soiis-rorticaL 
Dans  ce  cas,  rhémijtl('gi(\  dit  l'ilres,  n'a  rien  (pii  la  distingue  de  l'hi^miplégie 
corticale  proprement  dite. 

2°  Dans  Vhémipb'gic  ropsulniir.  il  s'agit  dortiinaire  d'liénii|)légie  totale,  occa- 
sionnée par  une  ht'Uiorragie.  D'après  les  récentes  recherches  de  P.  Marie  et 
<le  (Juillain  ('),  loule  lésion  de  la  rapsulc  inlerne,  si  minime  soil-elle,  entraîne 
toujours  une  hi''mi|)lé'gie,  jamais  une  inonoplt'gie.  On  con(;oit  aisément  (jue  le 
l'aisceau  pyramidal.de  trè-.  jx-lil  calibi'c.  au  niveau  de  la  capsule,  soit  intéressé 
dans  sa  totalité,  tandis  qu'il  l'aul  un  foyer  très  étendu  iiour  atteindre  toutes  les 
filires  originelles  de  ce  même  l'aisceau  au  niveau  des  circonvolutions.  L'hémi- 
aneslhésie  est  rare  dans  celle  variété  d"hémi|)légie,  mais,  quand  elle  existe,  elle 
i^st  le  plus  souvent  totale,  conq)lète  et  durable.  Elle  indiquerait  pour  Déjerinc 
et  Long  une  lésion  de  la  i-')uclie  oplicpie.  Par  contre,  riiémichoi'ée  el  l'hémi- 
athétose  ne  sont  pas  très  rares,  tandis  que  ces  deux  troubles  moteurs  semlilenl 
exceptionnels  dans  les  lésions  limitées  à  l'écorce.  Lépilepsie  partielle  l'ail 
défaut.  Lorsque  les  convulsions  existent,  elles  sont  généralement  précoces, 
généralisées,  el  iuditpu'nl  une  inondation  venlriculaire.  L'aiihasie  manque 
également,  si  l'on  fait  exception  de  l'ajibasie  de  l'ictus.  Lorsqu'elle  existe,  c'est 
une  variété  d'aphasie  sous-coiticale  ou  d'anarthrie  qu'il  ne  faut  jias  confondre 
avec  l'aphasie  corticale.  Les  troubles  de  l'articulation  el  de  la  dt'glutilion 
trahiraient  une  lésion  du  noyau  lenticulaire:  les  douleurs,  l'hémianesthésie, 
latrophie  musculaire,  l'hémichorée,  une  altération  de  la  couche  opti(pie. 

7t"  Hémiplégie  pédonc/fluirc  cl  péiliDvulii-pnilulirriinlielIf.  —  Dans  certains 
faits,  comme  dans  les  cas  d'.Vndral.  (iiiitrar  ci  Duchenne.  rien  iie  permet  de 
reconnaîti-e  l'hémiph'gie  pédtinrulairc  On  l'ail  le  diagnostic  d'liémi]il('gie  vul- 
gaire par  li'sion  de  la  ra|isule,  pai'  exemple,  et  rauto|>sie  vienl  r('\(''ler  un  l'oyer 
<lans  iMi  pi'doncule.  Mais,  dans  la  grande  majorité  des  faits,  il  n'en  va  pas  ainsi. 
A  une  hé'miplégie  vulgaire  se  suraj(uite  une  ]iaralysie  du  moteur  oculaire 
comnuni.  du  lùlé  opposé  à  la  paralysie  des  membres.  C'est  i-clte  \ari(''li''  d'iH'mi- 
]ilégie  alterne  ([ue  ( '.liai'cot  (-j  a  proposé  de  désigner  sous  le  nom  de  ai/nilfonic 
de  W'i'bcr  {Wg.  2r>).  C'est  en  elfet  ^^'<>ber  qui,  en  IS(ir).  en  iap|ioita  le  premier 
exemple  pur  el  d(''mousiralir.  Il  est  \iai  d'ajouter  ri'iiciiilaiit  (pi'a\aut  lui, 
Gendrin,  Kœrhliu.  Lnlon,  île  (ireeu.  Sliebel  ra\aient  ol)scr\ce.  l'^n  IN,')'.)  Guliler 
eu  avait  même  indiqni-  la  localisation  |in''cise  en  ces  termes  :  «  jetant  domiée 
une  paralysie  du  moteur  oculaii'e  coinniun  liaudii'  a\cc  une  hémiplégie  totale 
<lroite,  ou  devra  diagnosli(juer  unr  lésion  du  p('<lou(Mle  céi'ébral  gauche.  » 
I)e|)uis  W'eber,  |ilusi(>ui's  exempli's  de  a.-  syndroTue  altcrn<'  ont  été  cités  par 
Mayor,  Kahler  et  Picic.   Leyden.   Alexaiidcr.  il'A-iros  ("■). 

Les  rapports  du  faisceau  pyramidal,  au  ni\eaii  du  p(''doiH-ule,  avec  le  nerf  île 
la    ti'oisièine   paire,   ex|)li(|uent  naturellement    l'altération  concomitante  de  ce 

(')  1".  MAiin:  cl  Cl  ii.LAIN.  Sciidiinc  iiiril..  \'M->. 

{-]  (ai.\Ri-.OT.  Arrh.  de  iicunil.,  IXIU.  p.  T<i\. 

("')  D'.\sTiios.  l'alliologic  iJu  pétloiiiuilo  i-Èi-éljral.  Hei.'ue  d:  niril,.  ISHt. 
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faisceau  et  de  ce  nerl'  par  un  royer  hémorragique.  né(ii)liiotii]U('.  Inberculcux, 
syphilitique  ou  de  toute  autre  nature. 

Tantôt  la  paralysie  de  l'oculo-raoleur commun  est  complète:  ptosis.  strabisme 
externe,  mydriase,  etc.  Tantôt  elle  est  incomplète.  Elle  peut  alors  se  présenter 
sous  la  forme  dophtalmoplégie  interne  isolée,  comme  dans  un  cas  de  Pou- 
meau  (').  D'autres  fois,  au  contraire,  le  noyau  supérieur  de  roculo-moteur 
commun  est  respecté  et  Tiris  et  la  pupille  ne  sont  pas  intéres.sés:  la  paralysie 

se  limite  à  tous  les  mus- 
cles externes  de  l'œil  in- 
nervés par  la  troisième 
paire.  Il  en  était  ainsi 
dans  une  observation 
d'Oyon(').  Il  .se  peut 
même  que  tous  les  mus- 
cles externes  ne  soient 
point  touchés  simultané- 
ment. On  a  vu  du  ptosis 
i-ol('' (  Rickards  et  Leube). 
11  est  à  remarquer  qu'a- 
vec cette  l)lépharoptose 
isolée  semblent  coexis- 
ter une  paralysie  de  la 
sixième  paire  et  une  pa- 
ralysie totale  du  facial. 
Assez  souvent  la  para- 
lysie du  moteur  ocidairc 
commun  est  bilatérale  par 
suite  de  propagation  de 
la  lésion  au  côté  opposé. 
Quant  à  l'hémiplégie 
des  membres  et  du  facial 
inférieur,  du  côté  opposi' 
à  la  paralysie  complète 
ou  incomplète  de  la  troi- 
sième paire,  elle  est  de 
tous  points  comparable 
à  l'hémiplégie  cérébrale 
La  paralysie  est   plus  accus(''e  à  la  (m-i-  qu'aux  membres.  Elle  peut 

d'ortlinairc    peu    accentuée    et   régressive, 

e   de  troubles   vaso-moteurs.    Dans 

agit   pa~  d'hémiplégie  véritable. 

ou    inlciitiounel  auquel  Charcot 


^ 


A 


> 


/ 


P 


r-ic. 


Syndrome  de  Weïior.  Hémiplégie  firolte  el  ptosis  (iranclie.) 


vulgam 

s'accompagner   d'hémianesthésie 

d'hémiopie    [lerraanente  (JotTroy),    ainsi   qu 

certains  faits  de  lésion  ]iédoiiriilaire.   il   ne   s 

mais   bien   d'un   Jiémiln'iiiliji'nicnt  [icrmanent 

a  donné  le  nom  de  '^yiidrome  <le  Benedicki.  Ce  syndrome  peut  simuler  l'hémi- 

sclérose  en  plaques  ou  Ihémiparalysic  agitante,  comme  dans  une  oliservalion 

de  J.-H.  (■.harcot{=).  Dans  la  pjupirt  des  cas,  il  s'agit 


un  -viKiroinc  Ui 


le  \\\-h 


(')  PouMEAu.  Thèse  de  Paris,  ISiii;. 
f-i  OvoN.  Gaz.  méd.  de  Paris,  1870,  p.  583. 

c)  \oir    Bloco   el   Marinesco.   Sur   un  cas:  do   IroiiiMeiiionl    parliinsonlcii    hémipléijiqiic 
syiiiplomalif|uc  d'une  luiiieiir  du  péilonculo  cérébral.  .S(/c.  de  biol..  ISiG. 


iii:mii'I.kgie. 


SI 


avec    lrcm|j|t"m<'iil    du    <iM(''    luMiiiplégique,   comme  dans  les  cas  cités    récem- 
ment par  Ciilles  de  la  l'ourelle  el  Jean  Charcot. 

i'  lli'iiiipli'gif  IntlIio-iirolubéranlieUe.  —  En  1855,  M.  Millard  (')  appela  l'altcti- 
lion  sur  une  variété  diiémiplégie  dont,  l'année  suivante,  Gubler(^)  fit  une  étndi- 
complète  sous  le  nom  dhémiplés'ie  alterne. 

Le  xymlnime  dr  MHI(ir<l-(iub(ci\  déjà  mentionné  au  chapitre  des  localisa- 
lions  cérébrales,  est  essentiellement 
caractérisé  par  la  coexistence  d'une 
paralysie  faciale  totale  d'un  côté  avec 
une  hémiplégie  des  membres  du  côté 
opposé  du  corps.  La  paralysie  faciale, 
au  point  de  vue  de  ses  caractères 
objectifs,  de  son  étendue  et  de  ses 
réactions  électriques,  se  comporte 
comme  la  paralysie  faciale  dite  a  frl- 
(jori-  :  c'est  une  ])aralysie  faciale  péri- 
pliéri([ue.  Il  n'est  pas  rare  de  voir 
co'incider,  avec  cette  paralysie  du 
facial,  une  paralysie  d'autres  nerfs 
cri\ni(^ns  du  même  côté,  en  particulier 
de  l'hypoglosse  et  de  1  abducens. 

Ici  encore  l'explication  de  cette  hé- 
miplégie alterne  nous  est  fournie  par 
l'anatomie  de  la  région,  par  les  rela- 
tions <|ue  le  faisceau  pyramidal,  dans 
son  trajet  buUio-protuliérantiel,  alfecte 
avec  les  troncs  des  nerfs  facial,  hypo- 
glosse et  moteur  oculaire  externe. 

Ce  .syndrome  de  Millard-tiubler  se 
complique  donc  assez  souveni  liejiara- 
lysie  de  la  6''  paire  et  de  Irouldes  de 
la  parole  (''),  avec  ou  sans  hémiatrophie 

de  la  langue.  Dans  quelques  cas,  on  a  vu  le  liijuineau  el  l'auditif  participer  au 
syndrome.  L'hémiplégie  alterne  inférieur(>  ou  bulb()-prolid)éranliell(>  peut  se  pré- 
senter sous  un  type  diirérent  du  type  Millard-tUdiler  et  être  caractérisée  par 
une  lu'miplégie  vulgaire  des  membres  associée  à  une  paralysie  de  l'abducens 
ou  de  l'hypoglosse.  Il  en  était  ainsi  dans  un  cas  publié  par  Raymond  ('). 

Il  est  une  variété  d'hémiplégie  alterne  qui  a  été  signalée  par  Raymond  (^)  et 
étudiée  plus  récemment  par  BernliardtC).  Elle  consiste  en  une  hémianeslhésic 
alterne,  tantôt  ])ure  et  isolée,  tantôt  associée  à  une  paralysie  motrice  des 
luembres  ou  du  trijumeau.  A  l'état  d'isolement  elle  est  caractérisée  par  une 
aneslliésie  de  la  face  d'un  côté  (Irijunu-au  pris  lolalemenl  ou  ])arliellement), 
associée  à  une  hémianesIlK'sie  de  l,i   peau  du  ti'onc  et  des  membres.    Elle  esl 


Fk;.  ^4.  —  RainollissciiKMit  du  pédonrultt  côrébnil 
gaucho,  ayaiU  iliuinô  iien  .'ui  syuili'onic  de  Weber 
l'eprf'Senté    dans  la  ligure  2ô  ci-dessus. 


(')  MlLLAno.  Bull.  Soa.  ininl...  \>^:>:<  cl    IN.Mi. 

(^)  CURI.ER.  Gaz.  hi'lid.,  18i>(i. 

('•)  SocouES.  Nouvelle  icoiiof/r..  1X91. 

(*)  IVwMOM).  Clin,  des  malailles  du  s;/.^^  ncrveta:,  IS'.Ki,  p.  ôti.'i. 

(•')  Raymond.  l'Un,  des  nialudies  du  sysl.  neroeu.r.  1897,  p.  (i'ii. 

("}  BEnNiiAiiDT.  Deul.  med.  Woeh.,  IS'.IS. 
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déterminée  par  une  lésion  de  la  calotte  qui  intéresse  à  la  fois  le  rulnin  de  Reil 
et  les  noyaux  ou  les  fibres  du  trijumeau. 

5»  Hémiplégie  ■•<pinaie.  —  Nous  aurons  spécialement  en  vue  iii  le  syndrome 
de  Bi-onm-S('fjuard,  dont  il  sera  question  plus  loin,  au  cliaiiilre  des  Com- 
pressions de  la  moelle. 

Fodera,  Schôpfs  avaient  autrefois  noté  que,  lorsqu'on  sectionnait  chez  un 
animal  une  moitié  de  la  moelle,  la  sensibilité  était  conservée  dans  le  côté  para- 
lysé du  mouvement,  et  que  ce  côté  était  même  hyperesthésié.  Brown-Séquard, 
en  I8i9,  reprit  ces  expériences,  les  renouvela  plus  tard,  réunit  '24  observations 
cliniques  et  donna  une  interprétation  rationnelle  des  faits  qu'il  avait  observés('). 
Charcot  en  1869  en  publia  un  fait  intéressant.  Depuis,  les  observations  et  les 
expériences  se  sont  multipliées (-'). 

Le  syndrome  de  Brown-Séquard  consiste,  dans  les  faits  qui  nous  occupent 
ici,  en  une  hémiplégie  des  membres  dun  côté  avec  hémianesthésie  du  côté 
opposé.  L'hémianesthésie  occupe  le  côté  du  corps  opposé  au  siège  de  la  lésion 
spinale.  L'hi-miplégie  occupe  les  membres  du  côté  de  la  lésion;  elle  ne  s'ac- 
compagne pas  d'anesthésie  mais  souvent,  au  contraire,  d'hyperesthésie.  La 
face  est  respectée.  Dans  un  cas  très  intéressant  de  Stieglitz(^),  il  y  avait  syn- 
drome de  Brown-Séquard  pour  les  membres  et  en  plus  anesthésie  du  triju- 
meau (intéressé  dans  sa  racine  ascendante)  du  même  côté  que  la  paralysie 
motrice,  de  telle  sorte  qu'on  se  trouvait  en  présence  d'une  Iiémianesthésie 
allernc 

La  condition  nécessaire  de  celle  hémiplégie  est  que  la  lésion,  traumatique 
ou  spontanée,  siège  dans  la  région  cervicale  de  la  moelle.  Toute  lésion  située 
au-dessous  engendrerait  le  même  syndrome,  mais  sous  le  type  hémi-paraplé- 
gique. 

On  peut  résumer,  comme  il  suit,  les  troubles  observés  en  pareil  cas  : 

a)  Du  côté  de  la  lésion  spinale  : 

1"  Hémiplégie  motrice  avec  hémihyperesthésie  ; 

2"  Zone  aneslhésique,  peu  étendue,  située  immédiatement  au-dessus  de  la 
limite  supérieure  de  l'hémihypereslhésie,  correspondant  au  territoire  innervé 
par  les  nerfs  qui  naissent  immédiatement  au-dessous  du  siège  de  la  lésion  : 

ô"  Zone  hyperesthésique,  située  au-dessusde  la  zone  anesthésique  précédente  : 

■i"  Paralysie  possible  des  origines  du  grand  sympathique; 

h"  Hypertliermie  des  parties  paralysées. 

b)  Du  côté  opposé  à  lu  lésion  spinale  : 

\"  Hémianesthésie  complète  ou  dissociée,  homologue  (quant  à  son  étendue)  à 
riiémiplégie  motrice  de  côté  opposé; 

2"  Zone  hyperesthésique  située  au-dessus  de  l'hémianesthésie  ; 

ô"  Intégrité  de  la  motilité  volontaire. 

D'après  Mann,  dans  l'hémiplégie  spinale,  la  paralysie  porterait  sur  les  mêmes 
groupements  ou  »  mécanismes  musculaires  »  (jue  dans  l'hémiplégie  cérébrale, 
c'est-à-dire  sur  les  «  raccourcisseurs  »  du  membre  inférieur,  les  «  allongeurs  » 
de  ce  membre  restant  plus  ou  moins  intacts.  Cet  auteur  admet  trois  types  de 
paralysie  spinale,  suivant  la  hauteur  de  la  lésion  : 

1"  Une  paralysie  spasmodi(iue  des   membres    su|ii'Tieur    cl    inférieui-.    sans 

(')  BnowN-SÉQCARD.  Journal  plii/siol..  18tiri. 

(*)  Voir  SoTTAS.  Deux  cas  d'iiémipléiiie  spin.-ile  avec  lirmiuiiestliéïie.  Rrvite  de  méd.,  IS'JIJ. 

(')  Stieglitz.  Neurolorj.  Conlndb.,  18113.  p.  I  't'y. 
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altérations  ('loctciques,    si  la    lésion   siè^e   au-dessus  du    rcnllemenl    cervical: 

2"  Une  paralysie  spasmodique  du  memltre  inférieur,  associée  à  une  luono- 
plégie  brachiale  (lasque  el  a(ro[)hi(jue,  si  la  lésion  occupe  le  renflement  cervical; 

5»  Une  hémiparaplégie  spinale,  spasmodique,  si  la  h'sion  siège  au-dessous 
du  renflement  cervical. 

A  ces  trois  types  on  peut  adjoindre  Vhémiplégle  spinale  bilatérale  (Hanot 
et  Meunier,  Brissaud)  fréquente  dans  la  syphilis,  i  la  paraplégie  syphilitique 
sensitivo-motrice  bilatérale  étant  quelquefois  une  double  liémiparaplégie 
motrice  avec  double  hémiancslhésie croisée  ». 

A  côté  de  cette  hémiplégie  spinale  si  particulière,  il  faut  mentionner  Vlœmi- 
plégie  spinrile  niguè\  chez  l'enfant  ou  chez  l'adulte,  par  poliomyélite  antérieure, 
tille  est  e;wceptionnelle(')  et  déterminée  par  la  coïncidence  de  deux  foyers  oc(-n- 
pant,  l'un  la  région  cervicale  et  l'autre  la  région  lombaire,  du  même  côté  de  la 
moelle.  Elle  est  facile  à  reconnaître  à  sa  flaccidité  (abolition  des  réflexes  ten- 
dineux), à  la  mobilité  extrême  des  parties  paralysées,  à  l'arrêt  de  développe- 
ment el  aux  déformations  considérables  des  membres,  à  l'amyotrophie,  aux 
troubles  électriques,  à  l'absence  de  troubles  de  la  sensibilité,  etc. 

6"  Hémiplégie  bilatérale.  —  Jusqu'ici  nous  n'avons  envisagé  que  les  faits 
communs  d'hémiplégie  vulgaire.  On  peut  se  trouver  en  présence  de  cas  d'hémi- 
plégie double,  accompagnée  du  syndrome  glosso-labié.  Ce  sont  les  faits  de  ce 
genre  que  M.  Lépine,  en  1877,  aautonomisés  sous  la  dénomination  de  paralysie 
glosso-lal/iée  céréhrah'  à  /orme  ii><euilo-hulliaire.  L'élude  de  ce  syndrome  a  été 
mise  au  point  dans  les  intéressantes  monographies  de  Leresche,  Galavielle, 
Halipré,  Comte,  etc.  (-). 

Habituellement  ce  syndrome  est  produit  par  un  doujjle  foyer,  symétrique, 
situé  dans  la  partie  inférieure  du  segment  externe  des  noyaux  lenticulaires. 
Parfois  le  foyer,  toujours  double  el  souvent  symétrique,  est  cortical  el  occupe 
alors  dans  chaque  hémisphèri!  la  partie  iid'érieure  de  la  frontale  ascendante  el 
le  pied  de  la  troisième  frontale,  cesl-à-dire  les  centres  corticaux  du  facial,  de 
l'hypoglosse  el  du  larynx,  tandis  que,  (piand  les  foyers  sont  inlra-hémisphé- 
riques,  ce  sont  les  fdets  partis  de  ces  centres  (jui  sont  intéressés  dans  leur  Irajel 
cortico-bulbaire.  Exceptionnellement  enOn  (4  cas  sur  oC)  un  foycu-  unilatéral  a 
suffi  pour  produire  le  syndrome  en  question.  Ces  4  cas  sont-ils  ex|)licables 
par  l'hypothèse  formulée  par  l'roadbent,  c'est-à-dire  par  ce  l'ail  (pie  les 
muscles  symélricjues,  qui  sont  hal)iLuell(rmenl  sous  la  (ié|)endance  des  deux 
hémisphères  peuvent,  chez  quelques  sujets,  être  par  l'habitude  acquise  (comme 
le  langage)  actionnés  exclusivement  par  un  s<mU  hémisphère'?  La  lésion  de  ccl 
hémisphère,  ([uoi([ue  unilatérale,  produirait  une  paralysie;  bilatérale. 

La  face,  les  lèvres,  la  langue,  le  voile  du  palais,  le  larynx  sont  frappés  de 
paralysie  comme  dans  la  paralysie  bulbaire  décrite  par  Diichenne  de  Botdogne. 
Cependant  il  est  facile  de  dislinguer  ces  deux  syndromes. 

Dans  la  pseudo-bulbaire,  le  débul  est  brusque,  mar([ué  |)ar  lUie  hémiplégie, 
ou  un  vertige.  Souvcsnt  l'iiémiplégie  guérit;  seule  la  paralysie  glosso-labiée 
persiste.  Plus  tard,  nouvel  ictus,  nouvelle  hémiplégie  et  c'est  à  la  suite  de  ce 
nouvel  irhis  (pi'apparail  le  syndronu^  enqueslion.  Les  mouvements  de  la  langiu- 

(M  Dejkrinu  el  IIukt  en  oui  i-i'i-ciiiiik'iiI  |iiililii'  un  cas  dans  \es  Anii.  de  phys.,  IS8S. 

(")  Lf.rksciik.  T1i('S(;  (le  l'aris.  IS'.lll,  —  Cai.ax  iiii.i.K.  Des  panilijsies  pseudo-builMires  d'origine 
rcivliralr.  Tlii'so  ilç  Moiil|ii-lli<T.  isir,.—  llu.u>Ri>.  Thfcse  de  Paris,  IS95.  —  Comte.  Thfcse  de 
Paris,  mou. 
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sonl  rarenioiil  abolis,  conlrair(Mneiit  à  ce  qui  sp  passe  dans  la  maladie  de 
^Diiehenne.  Mais  le  earaclère  (iitlérentiel  par  excellence  est  donné  par  l'absence 
d'amyolrophie  el  par  la  coexistence  d'une  hémiplégie  simple  ou  double.  Il  est 
vrai  que  celle  liémiplép:ie  est  souvent  légère:  dans  tous  les  cas  elle  se  révèle 
par  l'exatcérâlion  des  réllexes,  par  la  démarche  «  à  ])etits  pas  »,  par  des  troubles 
intellectuels,  des  pleurs  ou  rires  spasmodiques.  Après  une  période  stalionnaire 
plus  ou  moins  longue,  le  malade  est  brusquement  emporté  par  une  complica- 
tion cérébrale.  Dans  la  paralysie  bulbaire  vraie,  tout  au  coniraire,  le  début  et  la 
marche  sont  lenis,  insiilieux,  progressifs.  La  symétrie  des  lésions  es!  parfaite, 
tandis  que  la  prédominance  unilalérale  est  la  règle  dans  la  pseudo-bulbaire. 
L'amyotropliie  et  la  réaction  dégénérative  dans  les  muscles  paralysés  sont 
constantes.  Enfin  l'absence  de  Iroubles  mot(Mirs  du  coté  des  membres  et  des 
signes  qui  accompagnent  d'ordinaire  1  hémiplégie  plaideraient  encore  pour  la 
maladie  de  Duchenne.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce  sujet  i\'oir  article  : 
Paralysie  pseudo-bulbaire). 

Diagnostic  étiologique.  —  Retrouver  la  cause  derrière  le  syndrome  hémi- 
plégie est  parfois  chose  très  facile.  Lorsque,  |)ar  exemple,  ce  syndrome  survient 
au  cours  d'une  maladie  parfaitement  caractérisée,  comme  la  pneumonie,  la 
sclérose  en  plaques,  etc.,  il  est  vraisemblable  qu'il  est  sous  la  dépendance  de 
la  maladie  initiale.  Mais  il  pourrait  à  la  rigueur  relever  d'une  hémorragie  ou 
d'un  laniollissement  cérébral  vulgaires,  voire  même  de  l'hystérie. 

Quand,  au  contraire,  l'hémiplégie  se  montre  au  milieu  d'une  santé  parfaite, 
et  ([u'elle  constitue,  en  apparence  du  moins,  tout  le  mal,  il  est  plus  malaisé  de 
résouilre  le  problème.  Pour  arriver  dans  ces  cas  à  la  probabilité,  sinon  à  la  cer- 
titude, il  faut  réunir  une  série  de  notions  tirées  de  l'âge  du  sujet,  de  ses  anté- 
cédents, de  son  passé  pathologique,  des  signes  concomitants,  des  caractères 
mêmes  du  syndrome  hémiplégique  el  tâcher,  à  l'aide  de  ces  connaissances,  de 
remonter  de  l'efl'et  à  la  cause  première. 

Il  nous  est  impossible  de  passer  ici  en  revue  les  diverses  variétés  étiologiques 
(le  riii-miplégie.  Ce  serait  une  revue  à  la  fois  fastidieuse  et  incomplète,  tant 
ces  causes  sont  innomliraliles.  On  trouvera  dans  le  tableau  suivant  (p.  '><■>)  la 
liste  des  principales  d'entre  elles. 

Il  suffit  de  se  reporter  aux  articles  de  ce  Traité,  concernant  les  maladies 
énumérées  dans  ce  tableau,  pour  prendre  connaissance  des  cara<-tères  spé- 
ciaux que  chacune  de  ces  causes  imprime  au  syndrome  en  question.  On  y 
Ironxera  aussi  le  complément  de  la  description  sommaire  qui  va  suivre  cl  qui 
n'est  qu'une  es([uisse  des  prinripales  variétés  étiologiques  de  l'hémiplégie. 
L'hémiplégie  spasmodique  iiifanlile  fera  l'objet  d'une  étude  spéciale  (Voir 
Encéphalopa  thie-t  in  fa  utiles.) 

A)  HémipK'die  chirurgicale.  —  Sous  ce  nom,  P.  .Marie  groupe  les  hémiplégies 
consécutives  à  \i\  narcose  chiriirijicolc,  à  la  ligature  de  la  rarolide,  aux  trauma- 
tismes  de  Vencéphale. 

Ingelrans  (')  a  pu  réunir  li  cas  d'hémiplégie  par  narcose  chirurgicale,  ce  qui 
prouve  bien  que  la  chose  n'est  pas  exceptionnelle.  Elle  survient  soit  au  cours 
de  la  narcose,  soit  après  le  réveil  et  s'accompagne  généralement  d'apo]ilexie. 
Dans  la  plupart  des  l'as  la  paralysie   est  causée  par  une  hémorragie  cérébrale. 

Cj  iNGtLiiANS.  Méiiiiplégie  i>()':l-cliloioroi'mi(|U('.  Èrhn  ïnviiiml  ilii  \iiril.  IMils. 
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Uansla  ligature  de  Ui  raroliili;.V\\vm\\)\riî,'w  pcul  sm'veiiir  aussilùl  après  on 
l)ion  atliMidie  des  semaines  el  des  mois  avant  de  se  produire.  Elle  ])e\il  n^uérir, 
resler  di'tinilive  ou  se  terminer  par  la  mori,  être  pure  ou  s'aceonipagner  de 
plK'noniènes  oculaires  el  de  convulsions.  On  l'explique  généralement  par  nu 
tamollissemenl  cérébral,  conséculirà  la  lliroiubose  carotidienne.  D'après  Pierre 
Delliel.il  faudrail  aus.si  incriminer  l'asepsie  insuflisanle  qui  (Migendre  un  caillol, 
bcaucou|)  plus  étendu  que  icliii  (pii  suit  une  ligature  asepti(pu'.  Pareille 
héiui|i]t''iiie  pcnl   se  voii' dans  la  ligature  îles  artères  vertéhraN's  (von  B.'iracz). 


1"    Li:SIl)NS     THAÏ  MA  1  loi  lis     CISAMENNKS.     1   I-IIKI'.HAL  l;S     Kl     .MLDlll,- 
LAIKES. 

'2°  Lksions  spontanées  des  os. 

(  Ilémorragios  iiirniiigécs. 
.")"  LÉSIONS  MÉNINGÉES. ^  r*acli,vinénin<;il o<. 

'  Méniiigiles  isy|iliilis,  Uibcrciilose;. 
l  MtlirTomo. 
Ramollissement.;  nrlériles. 
V  Hémorragie.         '  l'inliolios. 
i"  LÉSIONS cÉiîÉiiriALKS.     Tniiieiiis. 
/  Abcès. 
Srléi'oses  dilcs  primitives. 
Taljes. 
Ti"  LÉSIONS  cÉRÉBRO-sPi-'l  Sclérose  en  pl.iinie^. 

NALES /.Paralysie  générnle. 

Zona  oiilitalmiqiir. 
l'i'émie. 
I)ial)èle. 
AIrootisme. 
Saturnisme. 
Hyiii'aigirisme. 

Intoxications  <iillo  et  oxyrai'lxmftes. 
l'neumonie. 


A.  Maladies  organiques  des 
centres  nerveux.   .    . 


I"  Intoxic.vtions. 


\i.  Maladies     toxi  infectieu 
ses 


l'ieurésie. 


Infections 


(M)    AilJIIVf 


(h)  ('liffiini/io-^i 


•  ',.  Névroses. 


I    Maladie  de  l'aïUinson. 
\   Itysiérie. 
I  Cliorée. 
Fulguration,  etr. 


l  Paludisme. 
'  l'ièvre  lyplioïdo. 
'  i  Fièvres  ériiptives. 
(  PuiM'péralitè. 

Diplitério. 

Hage,  eti'. 
(,  Sxphiiis. 
(  Tui>iMviliosc. 


L  liémipli'i/ie  I rauiiialujuc,  i'-Unïivv  rc'Tcniiiirnl  par  Martial  (M.  rci-oniiail  connue' 
mécanisme  la  contu.sion,  renfoncemenl  du  crâne  cl  la  pciK-lial  ion  des  corp- 
élrangers  à  travers  les  cavités  de  la  l'ace.  Dans  rr  dernier  cas,  a\ec  1  {n'-niiplégie 
coexistent  souvent  riiéniianestliésie  et  des  troubles  de  la  nn-iuoirc.  Dans  les  faits 
d'enronccment  ou  de  contusion  des  os  du  crâne,  les  tiaiiinalismcs  du  frontal 
cl  de  l'occipital  ne  ilonnenl  guère  lien  à  l'iiémipli'-gic:  celle-ci  suit  par  ordre  de 
frcipience  les  Iraiiinatisnu-s  du  Icmpoial,  i\\\  parii'tal,  des  arcades  sourcilièrc  el 
orbitairc   inférieures.    Elle   Icnd   nal  uirllcniei;!   vers  rani(''lioralioii. 

R)  Iléinipléiiic  par  /iihiinrrai/if  nu  jxtr  rinmiUixxcmcnt  crn'hrol.  —  Eli 
présence  d'une  hémiplégie  cérébrale  vulgaire,  oITranl  les  caraclères  que  nous 
avons  di'jà  dc'-i  lits.  il  s'agit  de  saxoir  si  ce  syndrome  relèxc  d'un   l'oycr   In^mor- 

(')  Martial.   Tlièso  de  Paris.  l'.KIO. 
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ragique  ou  nécrol)ioti(jue.  C'est  là  un  problème  qui  se  pose  tous  les  jours  en 
clinique  et  dont  la  solution,  parfois  très  facile,  comporte  le  plus  souvent  des 
difficultés  insurmontables.  Nous  entrerons  ultérieurement  dans  le  détail  de 
ce  diagnostic  aux  chapitres  de  l'Hémorrar/ie  et  du  liamoUissement,  mais  il 
n'est  pas  inutile  d'en  indiquer  dès  maintenant  les  éléments  essentiels. 

Dans  la  période  d'ictus,  rien  ne  permet  de  reconnaître  s'il  s'agit  de  ramol- 
lissement ou  d'hémorragie,  à  moins  qu'on  n'examine  le  malade  dans  les  deux 
ou  trois  premières' heures  qui  suivent  l'ictus.  Charcot  et  Bourneville  ont  montré, 
en  effet,  que  l'hémorragie  s'accompagne  d'abaissement  de  la  température 
centrale,  tandis  que  dans  le  ramollissement  il  y  a  de  l'hyperthermie  initiale. 
Dans  quelques  cas  exceptionnels,  l'existence  d'embolies  dans  d'autres  organes  : 
réfine,  rate,  reins,  etc.,  plaidera  pour  la  nécrobiose  par  embolie.  De  même  la 
constatation  dune  lésion  cardiaque  orificiclle,  d'un  rétrécissement  mitral,  par 
exemple,  fera  songer  à  la  possibilité  d'une  embolie  céréjjrale.  Achard  et  L. 
Lévi  (')  ont  cependant  signalé  des  hémiplégies  transitoires  survenant  chez  des 
cardiaques,  durant  quelques  heures,  quelques  jours  tout  au  plus,  et  qui 
seraient  sous  la  dépendance  non  d'une  lésion  proprement  dite,  mais  bien 
d'une  espèce  d'intoxication  de  l'encéphale. 

Par  contre,  si  les  battements  du  cœur  sont  foi-ts,  rapides,  s'il  y  a  bruil  de 
galoj),  l'hémorragie  est  vraisemblable.  L'existence,  chez  les  ascendants  ou  les 
descendants  du  malade,  du  syndrome  hémiplégie,  fera  songer  à  l'hémorragie, 
l'hérédité  de  celle-ci  étant  manifestement  établie  (Dieulafoyj.  Mais  il  ne  s'agit 
là,  en  somme,  que  de  présomptions. 

Il  ne  faut  tenir  qu'un  compte  très  relatif  des  conditions  suivantes  :  avant  qua- 
rante ans,  l'hémiplégie  est  habituellement  symptomatique  de  ramollissement,  et 
d'hémorragie  après  cet  Age.  L'ictus  est  moins  fréquent,  moins  intense  et  moins 
long  dans  le  ramollissement  que  dans  l'hémorragie.  L'hémiplégie  nécrobio- 
tique  se  présente  souvent  sous  forme  de  monoplégie  associée,  tandis  que  dans 
l'hémorragie  il  s'agit  d'ordinaire  d'hémiplégie  totale  et  complète.  Celle-ci  est 
avant  tout  capsulaire,  celle-là  habituellement  corticale,  cette  notion  de  siège 
donnant  à  chacune  d'elles  quelques  traits  que  nous  avons  déjà  vus.  Mais  comme 
le  foyer  nécrobiolique  peut  siéger  dans  la  capsule  et  l'épanchement  hémorra- 
gique au  niveau  de  l'écorce,  ces  traits  n'on't  qu'une  im|)orlance  générale  de 
statistique  sans  grande  valeur  pour  un  cas  particulier. 

En  vérité,  sauf  peul-ètre  dans  les  premières  heures,  le  diagnostic  d'hémi- 
plégie par  ramollissement  ou  par  hémorragie  reste  toujours  fort  douteux. 
On  est  généralement  obligé  de  s'arrêter  à  une  prolmbilité.  et  l'autopsie  vient 
souvent  en  prouver  le  mal  fondé. 

Supposons  qu'on  se  soit  arrêté,  avec  de  bonnes  raisons,  au  diagnostic  de 
ramollissement.  Il  reste  encore  à  déterminer  s'il  faut  incriminer  une  thrombose 
ou  une  embolie.  Si  le  sujet  est  porteur  d'une  lésion  cardiaque  ou  aortique, 
l'hypothèse  d'une  embolie  est  la  j)his  admissible.  Il  en  est  de  même  si  le  début 
s'est  fait  brusquement  par  un  ictus  apoplectique.  Mais  il  faut  être  très  réservé 
sur  ce  dernier  point.  La  thrombose  peut  survenir  chez  un  aortique  ou  chez 
un  cardiaque,  et  de  plus  il  n'est  pas  rare  de  la  voir  se  faire  silencieusement 
et  se  révéler  lirusquemeut  par  une  attaque  de  paralysie  avec  perte  de  connais- 
sance. Cependant  la  thrombose  est  souvent  précédée  de  signes  avant-coureurs  : 

l'i  Acii.Mîi)  cl  Lévi.  Parnivsies  tj-ansiloifos  dorigiiu-  cardiaque.  Soc.  inéd.  des  Ih'ip..  I8tl7. 
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céphalalgie,  élourdisscmenls,    verliges,    douleurs   dans  les   membres,  elc,  et 
aboulit  à  une  hémiplégie  progressive,  sans  grand  iclus. 

Après  avoir  essayé  de  déterminer  le  subslralum  nécrobiotique  ou  hémorra- 
gique du  syndrome  hémiplégie,  il  reste  à  rechercher  la  cause  première  de  ce 
ramollissement  ou  de  cette  hémorragie.  On  trouvera  les  indications  néces- 
saires, à  cet  égard,  dans  les  chapitres  :  Hémorragie  et  Ramollissement  du 
cerveau.  L'hémorragie,  comme  le  ramollissement,  n'est  qu'une  conséquence, 
relevant  de  conditions  étiologiques  difTérentes  et  avant  tout  de  lésions  arté- 
rielles. Mais  les  causes  mêmes  de  ces  lésions  artérielles  (athérome,  syphilis, 
infections,  intoxications,  elc.)  sont  souvent  difficiles  à  démêler,  en  raison  de 
l'association  fréquente  de  plusieurs  d'entre  elles  chez  un  même  sujet. 

C)  Hémiplégie  tabétique.  —  Le  syndi'ome  hémiplégique  n'est  pas  très  rare 
dans  le  talies.  M.  Fournicr,  dans  ses  recherches  sur  le  tabès  préataxique,  l'a 
retrouvé  IX  fois  sur  22i  cas.  C'est  donc  un  signe  précoce  et  assez  fré([uent. 
M.  Debove(')  en  a  fait  une  étude  intéressante  et  Mme  Pilliet-Ed\vards(^)  rap- 
porté ift  observations  dont  G  inédites. 

Celte  hémiplégie  se  présente  sous  les  deux  formes  passagère  ou  permanente. 

Dans  la  forme  passagère,  elle  disparaît  rapidement  sans  laisser  de  traces, 
après  avoir  duré  de  quelques  heures  à  quelques  semaines.  Mais  elle  peut  réci- 
diver soit  du  coté  primitivement  touché,  soit  du  côté  opposé.  Elle  coexiste 
habituellement  avec  d'autres  paralysies  des  yeux  ou  de  la  face. 

Dans  la  forme  durable,  que  l'hémiplégie  ait  été  précédée  ou  non  d'ictus 
apoplectique,  le  caractère  constant  et  primoidial  est  VaboiUion  des  réflexes  du 
côté  paralysé,  môme  s'il  y  a  contracture  secondaire.  C'est  là  un  fait  sur  lequel 
Westphal  avait  beaucoup  insisté.  Goldllam  {'■)  aurait  cependant  vu  le  réflexe 
rotulien  exagéré. 

Cette  hémiplégie  durable  n'est  (ju'une  conqilication  banale;  elle  relève  d'une 
lésion  vulgaire  hémorragique,  nécrobiotique,  ou  surtout  lacunaire.  Quant  à  la 
nattu-e  de  la  forme  passagère,  qui  n'a  pas  de  substratum  anatomique,  elle  est 
plus  discutable.  Il  semble  que,  dans  plusieurs  cas,  elle  ressortit  à  l'hystérie,  et 
que  d'autres  fois  elle  dépend  réellement  du  tabès  (Dcbove,  Slecewicz)  (').  Dans 
ces  derniers  cas,  MM.  Hanot  et  JolTroy  l'expliquent  par  des  lésions  hyperé- 
miques  et  [leul-ètre  par  de  petites  hémoi'ragies  capillaires. 

On  reconnail  la  nature  tabéticpic  du  syndrome  hémiplégie  à  la  coexistence 
fréquente  de  troubles  des  yeux,  du  sens  musculaire,  de  la  sensibilité  et  surtout 
à  l'abolition  des  réflexes. 

D)  lléniijilégie  de  la  sclérose  en  plaijiies.  —  D'après  Cbarcot,  cclli'  iK'iiiiplégie 
serait  très  fréquente  et  se  verrait  dans  un  cinquième  des  cas.  M.  P.  Marie  (•') 
l'a  notée  7  fois  sur  l.'i  cas.  M.  T'abinskiC),  Mme  Pilliet-Edwards  lui  ont  con- 
sacré un  imp(jrtanl  chapitre  ((ctl*'  dernière  eu  a  rc'sunK' liT  observations  dans 
sa  thèse). 

Son  début  est  variable:  parfois  lent  et  progressif,  il  est  plus  souvent  brusque 
et  ap()|)le(liforme.  Dès  les  premières  heures,  la  lempi'ralure  uuinle  à  r)S'',  7)9", 
et  cette  ascension    permet   d'éliminer  l'exisletHi'  irnue  iK-niorragie  cérébrale. 

(')  DEnovE.  IIomiploy:ie  des  .Tlaxiqiips.  Progrès  inéd..  1.SX1. 

(-)  ^MLLIF.T■^]D\VARD^i.  De  l'hriniplénii'  dans  f/iielques  ii/fcrlioiis  nerveuses.  Thèse  de  l'iiris,  I8X!I 

(=)  GoLDFi.AM.  Berl.  ktin.  Work.,  Î8ÎI1,  n"  X. 

(')  STECEWir.z.  Accidents  npoplertif.  nu  lirlntl  el  an  nnirs  (In  Uihes.  'l'Iirsc  de  i'xii'doaux,  ISXti. 

(^)  P.  Marm;.  Scléroso  en  plaques  rlio/  les  onfairls.  Itci'ue  de  ntcd.,  I88r>. 

(«)  Baiiinskt.  Tlièse  de  Paris.  188;). 
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Dans  quelques  lails,  assez  rares,  elle  aboiilil  au  decubitus  acutus  el  à  la  mort 
rapide.  Dans  la  majorilé  des  cas,  elle  est  fugace  el  transitoire,  ne  durant  que 
quelques  heures,  quelques  jours  ou  quelques  semaines.  D'autres  fois,  elle  per- 
siste une  ou  plusieurs  années  et  peut,  même  dans  ces  conditions,  guérir  sans 
laisser  de  traces.  Elle  coexiste  fréquemment  soit  avec  des  paralysies  des  nerfs 
moteurs  de  l'œil,  soit  avec  du  nystagmus,  soit  avec  une  aphasie  passagère. 

Tantôt  les  membres  sont  seuls  intéressés,  tantôt  la  face  est  touchée  en  même 
temps.  Le  type  alterne  a  été  également  observé. 

Il  est  généralement  facile  de  la  rapporter  à  sa  véritable  cause,  en  recher- 
chant les  signes  de  la  sclérose  en  plaques.  Dans  les  cas  où  l'hémiplégie  est  un 
svmptôme  initial.  Terreur  est  possible.  Si  la  mort  s'ensuit  rapidement,  l'au- 
topsie montrera  des  plaques  disséminées  dans  les  centres  nerveux:  si  le  sujet 
survit,  l'apparition  ultérieure  des  signes  habituels  de  la  sclérose  en  plaques 
réformera  le  diagnostic. 

Souvent  l'hémiplégie  dans  la  sclérose  en  plaques  relève  de  l'hystérie  associée. 
Dans  les  autres  faits,  son  substralum  analomique  étant  ignoré,  la  pathogénie 
en  reste  fort  obscure. 

Hémiph'ijie  de  la  paralysie  ijénérale.  —  L'hémiplégie  peut  précéder  l'appa- 
rition des  signes  classiques  de  la  paralysie  générale,  survenir  au  cours  de  la 
maladie  ou  lui  servir  de  dénouement.  Il  est  une  forme  de  paralysie  générale 
caractérisée  par  la  répétition  fréijuenledes  ictus,  et  par  la  rapidité  de  l'évolution. 
L'hémiplégie  est  transitoire  ou  durable,  acconipagnée  fréquemment  de  troubles 
du  langage.  Elle  est  causée  soit  ]iar  les  lésions  méningo-corticales  de  la 
maladie,  soit  par  un  foyer  de  ramollissement  ou  d  hémorragie. 

Hémiplégie  dit  zona  ophtalmique  {Brissaud){^).  —  Le  zona  ophtalmique  peut 
se  compliquer  d'hémiplégie  croisée.  Celle-ci  semble  relever  de  l'alhérome 
basilaire  ijui  tient  sous  sa  dépendance  à  la  fois  le  zona  el  la  lésion  du  pédon- 
cule cérébral  (cause  déterminante  de  l'hémiplégie).  Elle  peut  être  mortelle. 

Ili'mipléi/ic  de  la  mrninrjite  luhrrnilmise.  —  Elle  est  assez  fréquente  chez 
l'adulte  et  peut  constituer  une  forme  de  la  méningite,  la  forme  hémiplégique. 
Soo  début  est  brusque  ou  progressif.  Etudiée  par  Chantemesse,  Hennart. 
Souques  el  Quiserne.  elle  peut  présenter  des  difficultés  de  diagnostic,  que 
l'examen  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  aider  à  résoudre. 

E)  Hi'miplrgic  urénnque.  —  Un  certain  nombre  d'auteurs,  comme  BrighI. 
Addison,  Lasègue,  Sée,  Lecorché  et  Talamon,  ont  nié  la  possibilité-de  l'hémi- 
plégie dans  l'urémie.  Son  existence  a,  au  contraire,  été  affirmée  et  démontrée 
par  Carpentier.  Palsch.  Jackel.  Depuis  IXX-i.  époque  à  laquelle  M.  F.  Ray- 
mond (-)  en  fit  une  étude  systématique,  de  nombreuses  observations  ont  été 
publiées  par  MM.  Chantemesse  et  Tenneson,  Bernard,  Lancereaux,  Chaufl'ard. 
Level.  Dreyfus-Brisac.  Florand  et  Canniot.  Massalongo,  Boinet(").  Baillet  ('). 

D'ordinaire  l'hémiplégii'  uréuiique  appaïaîl  avec  le  coma  et  disparaît  avec 
lui.  Elle  est  le  plus  souvent  précédée  de  vertiges  et  de  Ircmbles  gastriques. 
beaucou|)  plus  rarement  de  convulsions  partielles.  Son  début  est  brusque.  Elle 
a  pour  caractères  d'être  incomplète,  transitoire,  mobile  et  de  s'accompagner 
d'une  hémianesthésie  (jui  n'est  pas  sans  analogie  avec  celle  des  hystériques. 

(')  Briss.\ud.  Journal  de  méd.  cl  de  cilir.  pralii/iiet:,  IS'.W. 
(-)  R.WMOND.  Revue  de  niéd.,  1883. 
r'I  HoiNET.  Revue  de  mêd.,  1892. 
(•)  Baillet.  TIk-sc  de  Paris,  ISnS. 
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Ello  [KMil  s'accompagnci'  d'aJllla^^i^.  ainsi  (|iu'  l'a  iiionlié  liallcl  [Seuiainu  inéd., 
18tHi). 

L'héiniplc'fj:ie  urémique  n'est  pas  grave  par  elle-même;  sa  gravité  est  subor- 
donnée à  celle  de  l'urémie.  Lorsqu'elle  s'accompagne  de  myosis,  de  tempéra- 
ture élevée,  île  déviation  conjuguée  de  la  télé  et  des  yeux,  elle  indique  presqut^ 
toujours  une  issue  fatale. 

Sa  palhogénie  est  très  discutc'c.  Pour  certains  auleurs,  le  syndrome  hémi- 
plégique serait  déterminé  par  un  œdème  cérébral  localisé  aux  territoires  céré- 
braux moteurs,  ou  tout  au  moins  prédominant  dans  ces  territoires.  Cetic 
distribution  spéciale  de  l'œdème  serait  régie  par  l'atliérome  artériel.  Pour 
d'autres  auteurs,  qui  n'ont  pas  toujours  rencontré  ni  l'atliérome  artériel  ni  cet 
œdème  localisé  ou  prédominant,  il  faudrait  faire  intervenir  l'action  toxi(|uc 
des  poisons  urinaires  sur  les  centres  nerveux.  \in  faveur  de  cette  dernière 
hypothèse  plaident  les  l'écentes  études  dos  altérations  (■cllulaires  de  l'écorce, 
faites  au  moyen  de  la  méthode  de  NissI. 

F)  Hrmiiilrgir  (liiilirliijiic.  —  Mentionnées  incidemment  par  Lcudct,  Marchai 
de  Calvi,  Andral,  Lecorché,  h^s  paralysies  diabétiques  n'ont  été  bien  connues 
([u'après  le  mémoire  de  Lasègue  (').  En  attirant  l'attention  sur  ce  sujet,  Lasègue 
en  traça  les  caractères  qui  [lermetlenl  «  de  les  classer  à  part  ».  (les  caractères 
spéciaux  ont  été  contirmés  par  les  obser\ations  de  Chai-col,  l'crnaid  et 
Féré,  etc. 

Chez  les  diabéli»iucs,  l'iiémiplégie  se  [)résenle  sous  deux  formes.  D'abord 
sous  la  foi'uie  d'hémiplégie  vulgaire  par  hémorragie  ou  ramollissement  céré- 
bral. La  fré(|ucnce  de  celte  forme  est  peut-être  en  rapport  avec  la  frétjuence 
des  lésions  artérielles  des  diabétiques  et  de  l'cndoi'ardite  décrite  par 
M.  Lecorché.  Quant  à  la  seconde  forme,  elle  constitue  l'hémiplégie  véritable- 
ment diabétique.  Elle  peut  se  montrer  à  toutes  les  ]>ériodes  du  diabète:  elle  esl 
souvent  un  |)hénomène  initial.  Elle  a  pour  caractère  d'être  incouqilète,  mobile, 
transitoire,  rarement  isolée,  moins  pure  que  rhéuii|)légie  vulgaire,  d'allures 
étranges  (>t  associée  souvent  à  des  phénomènes  inattendus.  Dans  un  cas  de 
Charcot,  il  y  avait  syndrome  de  Weber,  c'est-à-dire  h(''miplégie  gauche  des 
membres  et  ptosis  droit.  Dans  une  observation  de  Lcudet,  de  l'anesthésie  et 
de  l'hyperesthésie  en  plaques  se  superposaient  aux  troubles  moteurs. 

Tout  récemment  Klippel  et  .Jarvis(-)  viennent  île  ])ublier  un  cas  d'hémorragie 
cérébrale,  chez  un  dial)('lii[ue,  ayant  donné  lieu  à  une  hémiplégie  (pii  olfrait 
les  caractères  d'une  hémiplégie  diabétique  pro|)remcut  dite.  Il  faut  donc,  chez 
ces  malades,  en  présence  d'accidents  nerveux,  mcm<'  fugaces,  réserver  le 
jugement  au  point  de  vue  de  la  palhogi'-nie  et  du  pi-ouostic  imim-dial. 

G)  Ilciiiijjlrgie  '/es  malailie^  inl'frlhnoii's  aiguës..  —  Ici  cni-oi'c  iu)us  nous 
bornerons  à  esquisser  deux  ou  Iruis  types  d'hémiplégie. 

I"  Ilrniiiilrgic  pni'iinnjniqitti. — Avaid  le  mémoire  de  M.  Lépiuc,  celle  hémi- 
plégie avait  été  signalée  par  Macario,  (lubler  cl  (lliarcol.  Dc]iuis  lors,  cetti^ 
étude  a  été  reprise  ]iar  Slcphan.  iîoulloi'he,  Salouion,  Massalougo  cl  licnatclli, 
Roussel  (■■). 

Ou  peut   rencontrer  celle  h('-uiipir>gic  à   tous  les  Ages,   mais  elle  est  surloul 

(')  I^Asfcriri:.  Jaiirnul  de  inthL  et  de  rlilr..   I.S7!). 
(-)  Klippki-  el  .Iabvis.  Hcvite  ncnroL,  li)01,  p.  120'2. 

("')  S.\LOMON.   Ciinirihulioli  à  l'étude  de  rhéinliilei/ic  pnciimaniiiif.    Tiicse  ilc   l'ai'Ls.   lX9j.  — 
Massalon(;o  cl  Benattki-lf.  (la:,  deyli  o-ipedall,  189"),  n"  hty.  —  Houssel.  Tlièso  de  Paris,  I8'.)li. 
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yil  MALADIES   DE   LHÉMISPHKRE   CÉRÉBRAL. 

Ircqueiilr  fiiez  Ir  \  ieillard.  Elle  se  montre  (ronlinairo  au  cours  de  la  pi-riode 
aiguë,  plus  rarement  pendant  la  convalescence.  Le  début  est  tantcM  subit, 
tantôt  précédé  de  prodromes.  Chez  le  vieillard,  elle  n'est  reconnue  d'habitude 
que  tardivement.  Il  s'agit  habituellement  de  paralysie  flasque,  avec  déviation 
conjuguée  de  la  lête  et  des  yeux  et  coma  profond.  Elle  siège  souvent,  mais  non 
toujours,  du  côté  de  la  pneumonie. 

Assez  sombre  chez  l'adulte,  la  terminaison  est  fatale  chez  le  vieillard.  Dans  un 
cas,  on  a  vu  l'hémiplégie  passer  à  la  chronicité, 

A  l'autopsie,  en  dehors  des  faits  d'hémiplégie  vulgaire  organique  chez  des 
pneumonitpies,  on  ne  trouve  ordinairement  aucune  altération  capable  d'expli- 
quer le  svndrome  observé  durant  la  vie.  M.  Lépine  admet  une  ischémie  céré- 
brale, régie  par  des  lésions  athéromateuses.  Salomon  invoque  un  réflexe  inhibilif 
dont  le  point  de  dépari  serait  dans  le  poumon  malade.  Pour  Massalongo  et 
Benatelli.  la  théorie  toxique  doit  expliquer  l'hémiplégie  dans  la  pneumonie, 
comme  dans  toutes  les  maladies  infectieuses  aiguës.  La  toxine  altère  les  élé- 
ments nerveux. 

-Mouisset  et  Lyonnel(')  ont  trouvé,  dans  un  cas,  de  l'œdème  et  de  la  conges- 
tion méningée  et  du  pneumocoque  dans  la  sérosité  de  cet  œdème.  Il  se  pourrait 
donc  que  l'infection  pneumococique  des  méninges  pût  être  incriminée,  tout  au 
moins  dans  un  certain  nombre  de  faits. 

2°  La  tliéorie  réflexe  a  été  invoquée  jiar  M.  Li'-pine(-)  pour  expliquer  Vhémi- 
plégie  pleurétique. 

Cette  hémiplégie,  étudiée  par  Vallin,  M.  Raynaud.  Bouveret,  Jeanselme, 
survient  habituellement  au  cours  de  pleurésies  chroniques,  de  pleurésies  puru- 
lentes traitées  chirurgicalement.  •  Tantôt  elle  suit  presque  immédiatement 
l'opération:  tantôt  elle  ne  se  montre  que  quelques  semaines  ou  quelques  mois 
après.  Il  s'agit  plutôt  d'une  hémiparésie  que  d'une  hémiplégie  véritable.  Ces 
troubles  paralytiques  peuvent  survenir  brusquement  ou  être  précédés  de  signes 
généraux.  La  paralysie  suit  une  marche  calquée  sur  celle  de  la  pleurésie.  Elle 
siège  du  même  côté  que  l'épanchement  pleural,  présente  des  alternatives 
bizarres  d'augmentation  et  de  diminution,  disparaît  rapidement  et  complète- 
ment lorsque  la  pleurésie  guérit. 

A  l'autopsie  de  ces  hémiplégies  pleurétiques.  (pi'il  faut  distinguer  des  para- 
lysies vulgaires  chez  les  pleurétiques.  on  ne  trouve  aucune  lésion  capable  de 
les  expliquer.  On  a  incriminé,  dans  certains  cas,  une  toxi-infectiori  pleurale 
(Talamon.  Jeanselme).  La  théorie  de  l'inhibition,  à  point  de  départ  pleural,  peut 
être  légitimement  invoquée.  Il  est  probalile  que  l'hystérie  est  quelquefois  en 
cause. 

.1°  Dans  Vlirmiplrgir  pahuliqi/e,  M.  Grasset  dislingue  trois  catégories.  Dans 
une  première  catégorie,  il  s'agit  d'hémiplégie  intermittente  commençant  et 
disparaissant  avec  l'accès.  La  production  d'un  nouvel  accès  s'accompagne 
encore  de  paralysie  qui  évolue  de  la  même  manière.  Dans  une  deuxième  caté- 
gorie, l'hémiplégie  constitue  le  phénomène  prédominant  d'un  accès  pernicieux. 
C'est  la  forme  pernicieu>^e  hémipli'gique  de  Torli.  Enfin,  dans  une  dernière 
catégorie,  il  s'agit  d'hémiplégie  duraMi-,  par  lésion  organique  causée  par 
l'infection  paludéenne. 

H)  llihniplrijie  sijphilitiijur.   —  Cette  hémiplégie  survient  généralement,  en 

(')  Mouisset  et  Lyonnet.  Soc.  des  sciences  méd.  de  Lyon.  ISO". 
(-)  LÈPINE.  Soc.  méd.  dex  hiip.,  1875. 
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pleine  période  lerliaire,  entre  la  sixiènK!  et  la  dixième  année  après  rinleclion. 
iMais  elle  peut  être  précoce  et  survenir  quelfiues  mois  après  le  chancre  (Méné- 
trier). On  la  rencontre  plus  fréquemment  chez  les  syphilitiques  qui  ont  été 
peu  traités  ou  qui  ne  l'ont  pas  été  du  tout.  Elle  est  beaucoup  plus  fréquente 
chez  l'homme  que  chez  la  femme  (Gaudiehier).  lîllle  constitue  environ  le  tiers 
des  cas  de  syphilis  cérébrale.  Elle  est  déterminée  soit  |)ar  une  lésion  osseuse 
avec  hyperostose,  un  syphilome  cérébral  proprement  dit,  soit  beaucoup  plus 
souvent  par  une  méningite  scléro-gommeuse  ou  une  artérite  véritable  qui 
conduit  au  ramollissement  ou  à  l'hémorragie.  Son  début  est  le  plus  souvent 
précédé  de  prodromes  :  céphalée,  vertiges,  convulsions  partielles,  parésies 
fugaces,  fourmillements  et  douleurs  dans  les  membres  menacés,  dont  quelques- 
uns,  comme  la  ('(''pliMlée  vespéro-nocturne,  ont  une  grande  importance.  Elle 
s'installe  dliabilude  sans  ictus. 

Une  fois  établie,  elle  se  présente  souvent  sous  une  forme  incomplète  et 
inégale.  Elle  est  rarement  à  l'état  de  pureté  et  d'isolement.  Habit uelleiuenl 
elle  est  associée  à  des  troubles  divers  :  aphasie,  paralysies  oculaires,  troubles 
intellectuels,  etc.  Sa  nature  syphilitique  est  démontrée  par  la  connaissance  des 
antécédents,  par  la  coexistence  (l'autres  stigmates  de  la  vérole,  de  troubles 
oculaires,  médullaires...  par  l'âge  auquel  elle  survient. Toute  hémiplégie,  pense 
M.  Fournier,  qui  survient  avant  ([uarante  ans,  qui  s'installe  progressivement, 
lentement,  sans  ictus,  et  qui  reste  incomplèle  el  partielle,  est  suspecte  de 
syphilis.  Mais  ce  ne  sont  là  que  des  pndialiililés.  Le  traitement  seul  sert  de 
critérium.  Encore  faut-il  qu'il  S(jil  appliqué  de  bonne  heure  avant  (|ue  les 
lésions  artérielles  aient  amené  la  nécrobiose  du  tissu  «'érébral.  Sans  cela,  la 
lésion  céiébrale  n'a  [dus  rien  de  spécifi(iue;  elle  ne  relève  que  médiatement  de 
la  syphilis.  L'hémiplégie  n'a  plus  alors  aucun  caractère  qui  la  distingue  de  l'hémi- 
plégie vulgaire;  elle  reste  d'ailleurs  inaccessible  au  traitement  antisyphilitique. 

De  l'iiémiplégie  syphiliti([ue  on  peut  rapprocher  ici  l'hémiplégie  ipii  peut 
survenir  au  cours  de  la  blennorntijii-  par  suite  d'arlc'ritc  infectieuse.  Pitres  ('), 
Bruns  (de  Hanovre)  (*)  en  ont  cité  des  exemples  récents. 

I)  llrmiplégie  parkinsonknne.  —  Signalée  par  Charcot,  cette  hémiplégie 
a  été  étudiée  par  Lacosie,  Martha,  Mme  Pillet-l^dwards,  V.  Herbez,  Moncorgé, 
Béchet(">) 

Sa  fréquence  est  assez  considérable.  Itcrbcz  l'a  observée  5  fois  sur-  'JS  cas  de 
maladie  de  l'arkinson.  Son  début  est  géncMalemenf  insidieux.  Une  foisconsl  ituée, 
elle  est  caracléris(''e  par  une  hémi-raideur  qui  occasionne  une  cerlaine  im])()lence 
mécanique  et  qui,  suivant  les  cas,  atteint  ou  res|)ecle  la  lace  (tu  rrdirail  de 
[)i'ime  aboi'd  à  nue  liénii|>légie  vulgaire  à  la  période  de  ((inlraclure.  Mais,  dans 
la  maladie  de  Parkinson  unilatéi-alr,  il  ne  s'agil  pas  de  paralysie  à  proprement 
pai'Ier,  les  n'Ilexes  ne  sont  pas  exagérés,  les  iiKiuvciiK'nls  ne  soûl  pas  abolis, 
mais  simplcnu'ul  difficiles:  le  sens  musculaire  el  la  sensibilité  soni  noiiuaux. 
Lors(|ue  celte  licMui-i'aidenr  parkiiisoiiienue  s'accompagne  d'hémi-lremlde- 
meul,   ce  (pii   n'es!    jias  rare,   le   diaguoslic  peu!  èheenct)re  hésitanl.  Il  est  en 

(')  l'rrRES.  Revue  iiri()-(,l.,  IX'.ti. 

(*)  Hrcns.  iXeiirul.  CeiHralhlaU.  ISO").  ^ 

('■)  [^.\r,osTK.  Fiirmcs  aniirmaks  de  la  paralysie  agilanlc.  ïlitsc  de  I';iris,  1887.  —  Martha. 
Altaqnes  apoplerlifonnes  el.  rpileplifùriitei^  dnnx  In  parnlyxie  agiUinle.  Tllîîso  flp  PîU'is,  1888. 
—  Iii;iii!EZ.  l.;i  iiinlndie  île  l'arUiiison  li(Miii|ilri,'i([iio.  Gaz.  Iiehd.,  18111.  —  MoNcdtîiiK.  l'aralysic 
il.ins  \;\  nuil.'iilic  ili'  l'arUinsiiii.  /.;/o)i  inciL,  IK'.ll.  —  Hkciikt.  /•'(./■»(.■•■■  .-Inn^ines  cl  diaijiuistic  de 
hi  ,n,il,i,lie  ,1,-  f.irl-nisnn.  Thèse  de  Paris.  IS'.l'j. 


iBRISSAVD  el  SOUQUES] 
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clVel  (les  cas  de  Iremblement  iiosl-liéiniplégiqnr  (|iii  |icii\ent  ii-vèlir  le  type 
agitant  (Grasset).  En  particulier,  certaines  lésions  en  loyer  de  la  cou<-lie  iipli(pie 
de  la  proinhérance  et  du  pédoncule  s"aecom])agnenl  dhémi-tremldenient  cl 
peuvent  simuler  la  paralysie  agitante  unilatérale.  Dans  tous  ces  faits,  il  faut 
tenir  eoniple,  pour  arriver  au  diagnostic  de  maladie  de  Parkinson,  du  mode  de 
début.  Ici  rictus  apoplectique  fait  habituellement  défaut,  le  début  étant  insi- 
dieux et  lent.  De  plus  les  réflexes  sont  normaux.  Ensuite  la  coexistence  des 
signes  classiques  de  la  paralysie  agitante  :  faciès  spécial,  attitude  du  malade, 
propulsion,  chaleurs,  etc.,  sufJisenl  le  plus  souvent  à  lever  tous  les  doutes. 
Mais  une  série  de  ces  signes  ont  été  retrouvés  dans  quelques  cas  d'hémiplégie 
pédonculaire  et  l'erreur  n"a  été  reconnue  qu'à  l'autopsie.  Enfin  l'évolution  des 
accidents  lèvera  souvent  les  diflicullés.  en  montrant  que  l'hémiplégie  parkin- 
sonienne  n'est  que  transitoire  et  aboutit  d'habitude  au  type  complet  et  bila- 
téral de  la  paralysie  agitante.  Alors  la  maladie  dé  Parkinson  otîre  des  analogies 
avec  l'hémiplégie  bilatérale  et  avec  la  paralysie  pseudo-bulbaire,  analogies  si 
accusées  parfois  qu'on  peut  et  qu'on  doit  se  demander  si  derrière  ces  analogies 
ne  se  cadie  point  une  similitude  non  de  processus  anatomique  mais  de  topo- 
graphie morbide. 

J)  Hémiplégie  hystérique.  — Son  début  est  souvent  lirusque  (apoplexie  hystéri- 
que de  Debove  et  Achard).  Elle  s'accompagne  le  plus  souvent  d'héniianesthésie 
sensilivo-sensorielle.  Dans  la  marche,  le  malade  ne  fauche  pas.  il  traîne  la 
jambe  inerte  derrière  lui  (démarche  de  Todd).  Les  réflexes  restent  normaux. 
Cette  hémiplégie  est.  suivant  les  cas.  mobile  et  récidivante  ou  tenace  et  rebelle. 

Tantôt  la  face  est  respectée,  tantôt  elle  est  intéressée.  Dans  ce  dernier 
cas,  il  s'agit  soit  de  \'hémi'<pasii>e  glosso-labié  décrit  par  Charcot,  lîrissaud  et 
Marie,  etc.,  soit  d'une  véritable  paralysie  faciale  (Ballet  et  Chanlemesse)  ('). 
Cette  paralysie  unilatérale  ou  double  est  d'habitude  peu  accusée,  mobile  et 
systématique. 

L'hémiplégie  hystérique  peut  simuler  I  hiMniplégie  cérébrale  organique, 
accompagnée  ou  non  d'héniianesthésie. 

Dans  la  période  d'ictus  apoplectique,  en  l'absence  de  commémoratifs.  il  est 
difficile  de  savoir  s'il  s'agit  d'apoplexie  hystérique  ou  d'ictus  organique.  C'est 
ici  que  le  signe  de  Babinski,  constaté  par  plusieurs  observateurs  et  par  nous- 
mêmes  dans  l'ictus  organique,  prend  une  im|)oriance  diagnostique  de  premier 
ordre.  Lorsque  l'hémiplégie  siège  du  côté  droit  et  qu'elle  s'accompagne  de  trou- 
bles de  la  parole,  les  caractères  spéciaux  du  mutisme  et  du  bégaiement  hysté- 
rique permettront  d'éliminer  l'aphasie  véritable.  Plus  tard,  à  la  période  de  con- 
tracture, on  aura  à  se  prononcer  entre  une  hémiplégie  organique  et  une 
hémiplégie  hystérique.  C'est  là  un  problème  qui  se  pose  tous  les  jours,  dont  la 
solution  im|iorle  véritaljlement  au  pronostic  et  au  traitement.  On  peut  soupçonner 
l'hystérie  aux  conditions  étiologiques  de  son  apparition,  à  son  intensité  extrême, 
à  son  summum  atti'int  dès  le  début,  à  des  variations  inopinées  et  bizarres  et 
l'affirmer  sur  l'absence  d'exagération  îles  réflexes  et  de  trépidation  épilepto'ide 
véritable.  Dejerine  aurait  observé  dans  deux  cas  l'exagération  des  réflexes  avec 
clonus  du  pied. 

Le  grand  problème  qui  se  pose  journellement  en  présence  d'une  'hémiplégie 
est  le  suivant  :  s'agit-il  d'une  hémiplégie  organiipie  ou  d'une  hémii)légie  hysté- 

(')  Voir  Decocx.  De  la  parah/sie  fm-ifde  hystérique.  Thèse  de  Paiis,  1891.  —  (j.vsmer.  Élude 
sur  la  jirirali/sic  faciule  liijstérùjue.  Tlifcse  île  Paris.  IXil.".. 
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ri(|iie?  Lt's  conililions  ('•niolioniH-Ilt's  dans  lesquelles  s'est  développée  la  para - 
lytsie  ne  peuvent  permettre  aucune  eonclusion  terme,  pas  plus  que  la  présence 
dune  des  causes  haliituelies  de  l'hémiplégie  organique.  Un  syphilitique,  un 
sujet  porteui-  d'une  h'sion  mitiale  peuvent,  à  un  moment  donné,  élre  frappés 
d'hémiplégie  hystéritjue.  La  constatation  d'une  héniianeslhésie  sensilivo-senso- 
rielle  ne  signifie  pas  absolument  que  les  troubles  moteurs  sous-jacenls  dépen- 
dent de  la  névrose  :  une  pareille  hémianesthésie  peut  servir  de  manteau  à  une 
paralysie  organi(|ue.  Du  reste  riiémianesthésie  n'est  pas  constante  dans  l'hys- 
Icrie.  Il  l'anl  donc  chercher  une  dilIV-rencialion  dans  les  troubles  moteurs 
eux-mêmes. 

Récemment  Babinski  (')  est  revenu  siu' ce  sujet  et  a  di''crit  un  certain  nombre 
de  signes  que  nous  avons  signalés,  chemin  faisant,  et  qui  permettent  de  distin- 
guer la  nature  organique  d'une  hémiplégie.  C.e  sont  le  plunidnirnc  dci^  ryrtpils. 
le  signi'  /lu  jieaîecier,  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  h-nnc  la  jh-xion 
exayérée  de  VaiHint-bras,   et   la  griffi'  particulière  de  la    main. 

Tous  ces  signes  ont  été  déjà  étudiés  à  l'e-xeeption  de  la  grille  spéciale.  Si 
le  médecin  glisse  sa  main  —  la  chose  est  possible  —  entre  les  doigts  et  la 
paume  de  la  main  du  malade,  et  s'il  essaye  d'étendre  cette  main,  il  sent  un 
obstacle  à  la  lois  Irépidantel  élasli([ue,  et  constate,  pendant  ce  mouvement 
d'extension,  (|ue  les  phalanges  se  llc'chissent  les  unes  sur  les  autres  et  sur  les 
métacarpes,  de  manière  à  venir  serrer  la  main  de  l'observateur.  Il  y  a  là  une 
ensation  globale  que  Ion  reconnaît  quand  on  l'a  une  fois  perçue. 

Le  tableau  ci-dessous  que  nous  empruntons  à  i'inqioitant  trasail  cle  lîabinski 
l)ermeltra,  en  résumé,  de  distinguer  rhémi|il('gie  organi(|ue  <1<'  riiémi|ilégie 
hystériqu(>  : 


Hémiplégie  orgauiqiie. 


I'  La   par 
coi'ps. 


\\\-.u 


~\     lilnlh 


■n|(-     du 


'2"  La  paraiN  SIC  n'est  pas  s\  sli'inalii|U('.  Si 
par  oxeniple  à  la  l'ace  les  nioiivemciils  unila- 
l(''i-aii\  sont  1res  afîaiblis,  rimpolciicc  aussi 
apparaît  avec  iictlelé  ilu  côte  de  l'Iiéiaiplégie 
pondanl  rexérution  des  mouveiucnls  bilaté- 
raux sytii'i'i;iques. 

j"  La  ]iaralysic  alloiiil  les  inonvemcnls 
volontaires  conscienis  ainsi  que  les  niouvo- 
nienls  volonlaii'cs  inconscioiils  ou  subcon- 
scients; de  là  rcsidi  eut  deux  phénomènes,  l'un 
le  siiine  du  peiiucii'r.  l'autre  la  fli\rii>n  rninhi- 
ncc  cle.  la  cuisse  et  du  tronc. 

i"  La  lani;ue  est  ijénéralciucid  déviée  du 
côlé  de  la  ]iaralvsie. 


.">"  11  y  a.  priin'ipalcnioiil  au  débul.  de  Vh;/- 
pott)ideitr  mi'sruliiifi-,  ([ui  peut  se  traduire  à 
la  face  pai'  de  l'abaissenH'ut  d(^  la  commis- 
sure, de  l'aliaissemeid,  du  sourcil,  etc.,  el  au 
membre  supéi'ieur  par  la  (le.rioii  (•.raiiérée  de 
Vavanl-liriis. 

0°  Les    réllevi's    l<'ndiMeu\     el    le>     n''llexes 

l'I   Hacinsm,  ihiz.  lies  h.li,..  p.MMI. 


Hémiplégie  hystérique. 

I"  La  paralysie  n'est  pas  toujours  limitée 
à  un  coté  du  corps.  Cette  reniai-ipie  s'applique 
particulièrement  à  la  paralysie  de  la  l'ace,  où 
les  troubles  sont  généralement  bilaléi'aux, 

1°  La  paralysie  est  parfois  systématiqLie,  il 
en  est  ])res(pu>  toujours  ainsi  à  la  face,  l^ar 
exemple,  les  mouvements  unilatéraux  de  la 
face  peuvent  être  compIMenient  abolis,  tan- 
dis que  les  muscles  du  coté  de  l'Iiéiniplégie 
fonclionuenl  noinialem("nt  pendant  l'exécu- 
tion des  miuivenu'uls  bilatéraux  synergiques, 

j"  Les  iiHuivemnnts  volontaires  inconscienls 
ou  subconscients  ne  sont  pas  (roubles,  de 
là  résultent  l'absence  du  signe  du  peaucier. 
ainsi  que  l'absence  de  la  llexion  combinée 
de  la  cuisse  el  du  Ironc, 

i"  La  langue  esl  parfois  légèrement  déviée 
du  C(Mé  de  la  paralysie,  mais  la  déviation  di' 
la  langue  peut  aussi  être  lies  pi'ononcée,  ou 
encore  s'opérer  du  rùiv  opposé  à  la  paralysie, 

5"  Il  n'y  a  pas  d'iiypotonicité  musculaire, 
nii.ind  il  existe  de  l'.asymélrie  faciale  on  peul 
reconnaître  qu'elle  est  due,  non  à  de  l'hypo- 
tonicilé  nuisculaire,  mais  à  du  spasme:  le 
signe  de  la  llexion  exagérée  de  l'.ivant-bras 
fail  défaut, 

0"  Les    réflexes    tendineux    et    les    réilexes 
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osseux  sont  souvent  troublés  dès  le  début; 
ils  peuvent  élre  à  ce  moment  abolis,  affaiblis 
ou  e.xagéré*.  Plus  tanl  ils  sont  presque  tou- 
jours exagérés  et  il  existe  dans  liien  des  cas 
de  la  tiépldalion  épileptoïde  du  pied. 

7«  Les  réflexes  culanés  sont  généralement 
troublés. 

Le  réflexe  abdominal  et  le  réflexe  crémas- 
lérien  sont  ordinairement,  surtout  au  début, 
affaiblis  on  abolis. 

Le  mouvement  réflexe  des  orteils  consé- 
cutif à  l'excitation  de  la  plante  du  pied  subit 
ordinairement  une  inversion  dans  sa  forme: 
les  orteils,  au  lieu  de  se  fléchir,  s'étendent 
sur  le  métatarse.  O  signe  ou  jéhénumène  des 
orteil'!  appartient  à  toutes  les  périodes  de 
l'hémiplégie. 

8"  La  forme  de  la  contracture  a  un  aspect 
particulier  et  ne  peut  être  reproduite  par  une 
contraction  volontaire  des  muscles. 

9"  L'évolution  est  régulière;  la  contraction 
succède  à  la  flaccidité;  l'amélioration  est 
progressive:  la  paralysie  n'est  pas  sujette  à 
des  alternatives  en  bien  ou  en  mal. 


osseux  ne  subissent  pas  de  modification  et 
la  trépidation  épileptoïde  ilu  j^ied  fait  «léfaul. 


7°  Les  réflexes  cutané-  ne  paraissent  pas 
troublés. 

Le  réflexe  abdominal  et  le  réflexe  crémas- 
térien  sont  ordinairement  normaux. 

Le  mouvement  réflexe  con-écutif  à  l'exci- 
tation de  la  |>lanle  du  pied  ne  subit  pas  d'in- 
version dans  sa  forme.  Le  phénomène  des 
orteils  fait  défaut. 


8""  La  forme  de  la  contracture  peut  élre  re- 
produite par  une  contraction  volontaire  des 
muscles. 

9"  L'évolution  est  cai.ricieuse:  la  paralysie 
peut  rester  indéfiniment  flasque,  comme  elle 
peut  aussi  être  spasmodique  dès  le  début: 
les  phénomènes  spasmodiques  s'associent 
parfois,  surtout  à  la  face,  aux  phénomènes 
paralytiques.  Les  troubles  sont  susceptibles 
de  s'atténuer  et  de  s'aggraver  alternative- 
ment à  plusieurs  reprises,  de  se  modifier 
rapidement  dans  leur  intensité  ainsi  que 
dans  leur  forme,  de  présenter-  des  rémissions 
transitoires  pouvant  ne  durer  que  quelques 
instants. 

Les  nombreuses  recherches  de  ces  dernières  années  ont  montré  que  très 
souvent  Ihémiplégie.  survenue  au  cours  d'une  maladie  organique  préexistante, 
appartient  non  à  cette  maladie,  mais  bien  à  l'hystérie.  Il  en  est  de  même  du 
syndrome  hémiplégie  qui  se  montre  au  cours  des  intoxications  par  le  plomb, 
l'alcool,  le  mercure,  le  sulfure  et  l'oxyde  de  carbone,  etc..  quel  que  soit  le 
rôle  joué  par  la  maladie  ou  l'into.xication  préalable.  Avant  donc  de  mettre 
une  Jiémiplégie  donnée  sur  le  compte  dune  maladie,  il  est  indispensable,  après 
s'être  assuré  qu'un  foyer  nécrobiotique  ou  hémorragique  vulgaire  n'est  pas 
en  cause,  d'avoir  éliminé  l'hystérie. 


Physiologie  pathologique.  —  Le  mécanisme  intime  de  l'hémiplégie  csl 
beaucoup  moins  varié  que  les  causes  de  ce  syndrome.  11  n'est  cependant  pas 
univocpie. 

Il  relève  dans  certains  cas  d'une  destruction  .simjde,  cùmplèlc  ou  partielle, 
du  .système  pyramidal  (faisceau  ou  centres  moteurs)  en  un  point  de  son  trajet. 
Il  en  est  ainsi  lorsqu'un  foyer  hémorragique  défruit  le  segment  postérieur  de 
la  capsule  interne,  ou  quand  un  ramollissement  détruit  tout  ou  partie  des  cen- 
tres moteurs  de  Técorce.  Dans  ces  conditions,  le  faisceau  pyramidal  dégénère  et 
l'hémiplégie  compliquée  de  contracture  devient  permanente. 

D'autres  fois,  le  processus  morbide  est  purement  compressif,  que  cette  com- 
pression s'exerce  sur  les  centres  ou  sur  les  conducteurs.  Si  la  décompression  se 
fait  rapidement  et  complètement,  la  paralysie  guérit  :  les  organes  décomprimés 
reprennent  plus  ou  moins  tùt  leurs  fonctions.  Si.  au  contraire,  cette  décom- 
pression fait  défaut  ou  se  fait  tard,  les  cellules  corticales  ou  les  fibres  pyrami- 
dales ont  pu  avoir  le  temps  de  dégénérer  irrémédialilement.  Dans  ce  cas,  l'hi-mi- 
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]il(''i<it>  ne  disparaît  pas  cl  la  coiilracliirc  survioiil  cl  persiste,  comme  dans  les 
proeessiis  desl  ruclifs. 

11  est  des  faits  d'hémiplégie  qui  relèvent  d'un  simple  trouble  circulatoire, 
congestif  ou  anémique.  Comme  ce  trouble  est  ordinairement  fugace  et  transi- 
toire, les  élémets  nobles,  un  instant  su|)|)rimés  fonclionnellemeni,  réparent 
vite  leurs  altérations  et  reprennent  rapidement  leurs  fonctions.  O  ne  sont 
alors  que  des  paralysies  passagères  (jui  guérissent  sans  laisser  des  traces. 

Ailleurs,  le  syndrome  hémiplégique  dépend  d'un  processus  toxique  ou  infec- 
tieux. Tantôt  l'agent  toxique  agit  directcnnent  sur  les  cellules  corticales;  tantôt 
il  agit  par  l'intermédiaire  du  système  vasculaire  (congestion  ou  ischémie 
loxi(Hie).  Quoi  qu'il  en  soit,  ce  processus  est  souvent  transitoire,  et  lors(|ue  le 
poison  s'est  ('diminé,  la  cellule  reprend  vite  ses  fonctions. 

Kniin,  dans  certains  cas,  dans  l'hystérie  par  exemple,  l'hémiph-gie  est  pro- 
duite par  un  phénomène  psychique  qui  sera  étudié  à  l'article  II ijati'' rie. 

liien  souvent,  du  reste,  plusieurs  de  ees  processus  s'associent,  et  il  est 
difticile  de  déterminer  leur  rôle  respectif.  Dans  tous  les  cas,  le  siège,  l'étendue 
el  la  nature  de  la  lésion  commandent  les  caractères  de  l'hémiplégie  qui  est 
passagère  ou  durable,  complète  ou  incom|)lète,  simple  ou  compli([uée  de  trou- 
bles sensitifs,  moteurs,  vaso-moteuis,  intellectuels,  etc. 

Il  va  sans  dire  que,  quels  que  soient  la  nature,  l'étendue  et  le  siège  de  la 
lésion  cérébrale,  cette  lésion  détermine  loujours  une  hémiplégie  occupant  les 
membres  du  côté  opposé.  Une  exception  doit  être  faite  pour  V/iémipIri/ii'  rulla- 
téralf.  Ici  la  lésion  siège  du  uiènie  i-(")l('  que  la  jiaralysie.  Dans  cerlains  cas, 
comme  dans  l'observation  elassiiiue  de  lîidoii,  il  s'agit  d'absence  d'entre-croise- 
uieiil  des  faisceaux  pyramidaux.  L'explication  est  aisée.  Dans  d'autres  cas, 
comme  dans  les  observations  de  l'ineles,  de  Lederhose,  de  Mansell  Moulin,  il 
s'agit  d'hémorragie  méningée,  d'héinatome  durai,  de  tumeur  cérébrale.  L'ex- 
plication de  c<'S  cas  est  malaisée.  Les  uns  ont  invoqué  sans  preuves  l'inhibilion, 
les  autres  la  compression  contre  les  parois  ei'àniennes  du  faisceau  pyrauiidal  de 
l'hémisphère  opposé  à  la  lésion  (P.  Marie). 

Pour  en  revenir  à  la  physiologie  pathologique  de  l'hémiplégie  en  géniM'al,  il 
est  bon  de  retenir  que  le  mécanisme  rc'gil.  dans  une  grande  mesure,  le  pro- 
nostic de  ce   syndrome. 

Pronostic.  —  Ce  pronostic  varie  suivant  les  périodes  et  surtout  suivant 
les  causes  du  syndrome  hémiplégie.  Pendant  l'ictus  apoplectii[ue,  il  es!  |)ru- 
dent  de  faire  des  réserves.  Si  le  coma  se  prolonge  outre  mesure,  si  la  lempé 
ratui-e  centrale  s'élève  considérablement,  si  surtout  l'escarre  fessière  se  |)i-o- 
<luit,  la  vie  est  immédiatement  menacée.  Le  sujet  succombe  cm  (piclques  jours 
dans  le  decubitus  acutus. 

Quand  le  malade  reprend  assez  vite  ses  sens  el  (pie  les  signes  du  décubitus 
l'ont  rléfaul,  la  vie  n'est  plus  en  danger.  Tout  va  se  borner  à  une  paralysie 
d'un  c(')té  du  corps.  La  destinée  de  cette  hémiplégie  est  subordonnée  à  une 
série  d'éléments  d'iuqiortance  fort  diffc'reule.  Toutes  choses  égales  d'ailleurs, 
l'avenir  d'une  paralysie  couqilèle  el  lolah^  est  jdus  sombre  t[ue  celui  d'une 
hémiplégie  partielle  el  ineoiiqilèle.  L.'ige  du  maladi;  constitue  encore  un 
élénuMit  de  gravité  ([ui  iu('rile  d'èlre  souligné.  Il  est  certain  que,  d'une 
manière  générale,  le  syndrome  lu-miplégie  est  plus  grave  cIkv.  le  vieillard  el 
chez   l'enraiil   que  cIk'z   l'adulle.   Nous  avons  \u  plus  liaul  l'arrèl  de  cKheloppe- 
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iiieiil  el  la  dUïormitt'  monslrueuse  qu'enlraîno  à  sa  suile  lliL-iiiipléj^ie  de 
renfancc.  D'autre  pari,  l'état  général  «lu  sujet  et  la  coexistence  de  lésions 
cardio-artérielles  sont  de  nature  à  assombrir  le  pronostic.  De  même,  de  nou- 
veaux ictus  possibles  el  de  nouvelles  paralysies  ri-ap|)ant  plus  tard  le  côté 
malade  ou  atteignant  le  côté  sain  doivent  être  prévus  et  inli-rprétés  d'une 
manière  défavorable.  !\lais  ce  sont  là.  en  somme,  des  élémenls  de  gravité  très 
y-énéraux  et  qui  comportent  de  nombreux  correctifs. 

Ce  qui,  en  réalité,  domine  le  pronostic,  c'est  la  cause  même  et  le  méca- 
nisme du  syndrome  hémiplégie.  Une  paralysie  par  destruction  du  système 
|)vramidal  est  plus  grave  qu'une  hémiplégie  |)ar  compression.  Celle-ci  guérit, 
dans  nn  certain  nombre  de  cas  ;  celle-là  conduit  toujours  à  la  contracture 
secondaire  et  à  l'impotence  motrice.  Tantôt  celte  impotence  est  considérable 
et  le  sujet  condamné,  pour  la  vie.  au  décubilus  horizontal,  avec  gâtisme 
l)récoce  ou  tardif  et  toutes  les  complications  que  comporte  le  séjour  absolu 
au  lit.  Plus  souvent,  et  fort  heureusement,  l'impotence  devient  incomplète;  et, 
à  ce  dernier  point  de  vue,  il  y  a  une  foule  de  degrés  à  établir.  Entre  l'hémi- 
plégique (|ui  se  traîne  péniblement  sur  un  bâton  et  celui  qui  déambule  presque 
sans  encombre,  on  rencontre  tous  les  degrés  intermédiaires.  Dans  ces  condi- 
tions, l'hémiplégie  n'est  qu'une  simple  infirmité.  Il  est  vrai  que  des  com 
plications  sensitives.  motrices,  trophiques,  peuvent  la  rendre  beaucoup  plus 
sérieuse.  De  même,  la  coexistence  de  phénomènes  surajoutés,  tels  que 
aphasie,  convulsions  partielles  ou  générales,  troubles  intellectuels,  constituent 
des  complications  aggravantes,  sur  lesquelles  il  est  inutile  d'insister. 

Quant  aux  hémiplégies  qui  ne  relèvent  pas  d'une  lésion  de  déficit,  mais 
bien  d'un  processus  circulatoire;  toxique,  infectieux  ou  iidiibilii',  elles  soni 
généralement  bénigno.  transitoires  et  curables.  Ouelques-unes  comportent 
cependant  un  pi'onostic  grave  ou  fatal,  comme  l'hémiplégie  pneumonique  des 
vieillards.  Ce  qui  fait  cette  gravité,  c'est  avant  tout  l'état  général  auquel  elles 
sont  subordonnées.  Les  malades,  dans  ces  cas,  succombent  moins  à  l'hémiplégie 
qu'à  linLoxication  ou  à  linfeclion  dont  la  paralysie  n'est  qu'un  épiphénomène. 

Pour  ce  qui  concerne  l'hémiplégie  hystérique,  il  est  évident  que  sa  gravité 
est  moins  grande  que  celle  des  paralysies  organiques.  Mais  il  faut  savoir 
(ju'elle  est  souvent  rebelle,  tenace,  récidivante,  et  que,  le  pronostic  quoad 
vitam  mis  de  côté,  elle  peut  constituer  une  infirmité  prolongée  et  sérieuse. 

Si  la  cause  est  accessible  à  la  thérapeutique,  comme  dans  la  syphilis,  les 
traumatismes,  le  pronostic  est  souvent  bénin,  à  la  condition  toutefois  qu'on 
[U'évienne  la  dégi'ni'ration  secondaire  par  un  traitement  précoce  et  énergicjue. 

Traitement.  —  Il  est  parfois  possible  de  prévenir  l'hémiplégie.  Si,  chez  un 
syphilitique,  par  exemple,  on  constate  dans  un  côté  du  corps  des  fourmille- 
ments ou  des  secousses  convulsives,  un  traitement  spécifique  intensif  peut,  en 
ayant  raison  de  ces  prodromes,  empêcher  la  paralysie  de  survenir.  Une  hémi- 
plégie de  celte  nature,  prise  à  son  début,  alors  qu'il  n'y  a  pas  encore  immi- 
nence de  contracture  secondaire,  peut  même  guérir,  si  elle  est  attaquée 
d'assaut.  D'ailleurs,  dans  tout  syndrome  hémiplégique,  c'est  toujours  la  cause 
«pi'il  faut  viser,  quand  celle-ci  est  accessible  à  nos  moyens  thérapeutiques. 
L'hystérie  et   certains    traumatismes   crâniens  rentrent   dans  cette   catégorie. 

Malheureusement,  la  cause  est  souvent  au-dessus  de  tous  les  traitements 
médicaux  ou  chirurgicaux.  Dans  ces  conditions,  il  faut  recourir  à  un  traitement 
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purement  |KiIliatif.  A  cet  ég:ar(:l,  il  ira|ioiie  de  distint;uer  et  de  Irailer  dillereiii- 
ment    les  liéiiiiplégies  récentes  et  les  hémiplégies  anciennes. 

Dans  V hémiplégie  récente,  il  ne  faut  jamais  abandonner  le  malade  à  lui-même  ; 
il  faut  intervenir  le  plus  tùt  possible,  dès  que  l'état  général  le  permet,  dans  le, 
courant  de  la  première  semaine.  Il  l'aut  commencer  par  faire  lever  le  malade  et 
le  faire  mettre  sur  un  fauteuil.  Bientôt,  il  importe  de  recourir  aux  mouvements 
passifs  et  aux  massages  légers  des  muscles.  C'est  le  moyen  d'éviter  les  lésions 
articulaires  et  péri-articulaires,  les  troubles  trophiques  tendineux  qui  sont  des 
facteurs  puissants  de  contracture  et  (jui  entravent  notablement  les  mouvements 
des  jointures.  Il  faut,  en  outre,  veiller  à  la  rééducation  de  la  station  debout, 
de  la  marche,  de  l'usage  du  membre  supérieur,  c'est-à-dire  de  la  motilité 
volontaire.  Tous  les  jours,  deux  fois  par  jour,  on  fera  marcher  le  malade,  et 
on  l'obligera  à  se  servir  de  sa  main  pour  les  divers  usages.  Bref,  la  mécano- 
thérapie  et  la  rééducation  systématiques  et  méthodiques  constitueront  le  fon- 
dement rationnel  de  la  thérapeutique. 

Faut-il  recourir  à  l'électrothérapie?  Il  importe  de  savoir  que  l'électricité, 
comme  la  strychnine,  est  plus  nuisible  qu'utile,  car  elle  hâte  et  exagère  la  con- 
tracture. Si,  à  cet  égard,  le  médecin  se  laisse  forcer  la  main  par  lenialade  ou 
[jar  son  entourage,  il  doit  employer  des  courants  de  faible  intensité,  et  particu- 
lièrement des  courants  galvaniques  en  les  limitant  aux  cas  déjà  anciens. 

Un  médecin  allemand,  Huchzermeyer.  a  récemment  conseillé  l'hydrothé- 
rapie sous  la  forme  de  bains  chauris  et  salés.  Dans  l'eau,  en  vertu  du  pi'iiii-ip(! 
d'Archimède,  les  membres  perdent  de  leur  poids,  si  on  peut  ainsi  dire,  et  les 
mouvements  se  font  facilemeiil  et  sans  l'aligne,  ce  tpii  permet  de  prolonger  la 
dur(''(>  des  exercices  et  daccenluer  INMcndue  des  mouvements. 

Dans  l'hémiplégie  ancienne,  il  faut  iiifllrc  eu  (cuvre  les  moyens  pn'Ci'denls  : 
mouvements  passifs,  rééducation,  massages,  bains,  doses  faibles  d'iodure  de 
sodium.  Mais  il  ne  faut  pas  attendre  de  trop  brillants  ri'sultats  de  celle  tlw'ra- 
peutique  palliative,  et  il  est  sage  de  ne  promettre  aux  malades  i|u  nnr  amé- 
lioration. Quand,  enfin,  le  malade  est  dément  ou  gâteux,  il  faut  rednnter 
I  a[)parition  d'escarres  et  d'accidents  infectieux,  et  tâcher  de  les  é\iter  par 
des  soins  de  propreté  réguliers  et  miuutirux. 


ATHÉTOSE  DOUBLE 

Un  an  après  la  description  de  llanimoiid.  Clill'oi-t  Alliutl  (')  publia  la  pic- 
mière  observation  d'athétose  double,  l'uidon  ne  tarda  pas  à  rapporter  iijj  cas 
analogue.  Mais  c'est  en  réalité  Clay  Schaw  (')  cpii,  le  premier,  en  traça  un 
tableau  d'ensemble  et  attira  l'attention  sur  ce  sujet.  Dej)uis  lors,  les  observa- 
lions  et  les  mémoires  ont  surgi  un  peu  dans  tous  les  pays.  On  en  trouvera 
l'indication  dans  deux  intéressantes  nioiioi;i'apliii's  du<'s  l'iitie  à  Ainlry  ('), 
l'autre  a  MichaïlowsUy  ('). 

Malgré  la   multiplicité  de  ces   travaux,  de   nondireux   points  restent  encore 

(')  r.Ln-Fonii  Aliîutt.  Case  of  atlietosis.  Mi''!.  Tiiurs.  ]X'-I. 

(-)  Clay  Scii.wv.  On  allielosis  or  iinljecilily  willi  ataxia,  six  cases.  .S7.  /.'iir//i.   l/us/i.  Hep. 
I.tmdiin,  187."). 

("')  AcDiiv.  L'alhcliise  double  et  les  eharées  elii-unii/iies  dr  l'enfance.  Paris.  1892. 
(*)  MiciiAÏLOwsKi.  Ëlude  clinir/iic  sur  V'Uhétose  dunhle.  TliÈse  de  Paris,  ISil'i. 
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obscurs.  Nous  connaissons  mal  les  conditions  éliologiqucs  de  l'alhélose  double, 
nous  ignorons  souvent  son  substratum  anatomique,  et  ne  pouvons  par  suite  que 
formuler  des  hypothèses  sur  sa  pathogénie.  S'agit-il  d'une  maladie  autonome? 
Ne  s"agil-il  pas  plutôt,  comme  le  veut  Audry,  dun  symptôme  commun,  non 
.seulement  à  diverses  aiTections  cérébrales  mais  encore  à  des  lésions  spinales,  à 
des  névrites  périphériques,  et  môme  à  des  névroses?  Dans  l'état  actuel  de  la 
science,  il  est  impossible  de  trancher  une  fois  pour  toutes  la  question.  Il  nous 
semble  cependant  que  l'athétose  double  d'origine  périphérique  ou  névrosique 
ne  doit  pas  être  confondue  avec  l'athétose  double  d'origine  cérébrale.  Celle-là 
en  elTel  est  une  simple  complication,  nn  pur  épiiiliénomène  curable.  L'athétose 
double,  d'origine  cérébrale,  a  une  physionomie  toute  dilV(M-enle. 

Elle  n'est  pourtant  pas  non  plus  une  entité  morbide;  c'est  simplement  un 
syndrome  commun  à  diverses  lésions  rj  n'Ira  les,  tout  à  fait  voisin  de  la  chorée 
chronique  symptomatique  et  de  la  maladie  de  Liltle,  avec  lesquelles,  du  reste, 
certains  auteurs  la  confondent.  .Juscpi'à  nouvel  ordre,  on  peut,  ces  réserves 
étant  faites,  lui  garder  son  autonomie  cliniiiue  et  la  décrire  séparément  comme 
une  variété  de  diplégie  cérébrale  de  l'enfance  ('). 

Symptomatologie.  —  Habituellement  congénitale,  l'athétose  double  débute 
dans  les  deux  premières  années  de  la  vie.  Elle  survient  rarement  soit  dans  la 
seconde  enfance,  soit  dans  l'adolescence,  et  exceptionnellement  dans  l'âge 
adulte.  Tantôt  elle  s'installe  sans  prodromes  appréciables,  tantôt  elle  est  précédée 
de  convulsions  plus  ou  moins  répétées,  accompagnées  ou  non  de  fièvre  et  de 
délire.  On  l'a  vue,  dans  quelques  faits  exceptionnels,  succéder  à  une  attaque  de 
paralysie  généralisée,  à  un  accident  de  chemin  de  fer,  etc.. 

Très  rarement,  elle  se  généralise  d'emblée.  D'habitude,  elle  envahit  progres- 
sivement la  face,  les  membres  supérieurs  et  inférieurs,  le  tronc,  qu'elle  qu'ail 
été  du  reste  la  région  frappée  la  première.  Cet  envahissement  est  essentielle- 
ment insidieux  et  lentement  progressif.  Plusieurs  années  peuvent  même  s'écou- 
ler, comme  dans  les  observations  de  Greidenberg,  de  Blocq  et  Blin,  entre  l'enva- 
hissement respectif  de  chaque  membre. 

Une  fois  constituée,  l'athétose  double  se  présente  avec  une  physionomie  très 
particulière.  Elle  est  essentiellement  caractérisée  par  les  trois  signes  suivants  : 
mouvements^  involonUth es,  état  spasmodiqia\  débilité  intellecliielle. 

A.  Mouvements  athétosiques.  —  Ce  sont  des  mouvements  involontaires, 
irrégulieis.  illogiques,  de  petite  amplitude  et  habituellement  généralisés  à  tout 
le  corps  (surtout  aux  extrémités). 

A  la  face,  l'amyotaxie  est  constante  ou  presque  constante.  Dans  les  observa- 
tions de  Drechsfeld,  Oulmont,  ^^'arner,  le  visage  était  cependant  respecté.  C'est 
par  la  face  que  débutent  le  plus  souvent  les  mouvements  involontaires.  D'ordi- 
naire, ils  siègent  dans  les  deux  côtés,  quelquefois  exclusivement  dans  la  moitié 
inférieure  du  visage  (Charcot  et  Huet,  Kurella),  ou  même  dans  un  seul  côté 
(Barrs,  Leube).  C'est  toujours  dans  la  partie  inférieure  ([u'ils  sont  le  plus  accusés. 
«  Les  mouvements  de  la  face,  dit  Clay  Schaw,  sont  vraiment  extraordinaires  et 
donnent  naissance  à  des  expressions  variées,  les  plus  fréquentes  étant  celles  d'un 
large  rire,  dû  au  spasme  des  rétracteurs  des  angles  de  la  mâchoire,  du  risorius, 
des  zygomaliques,  des  fibres  inférieures  de  l'orbiculaire  des  paupières  qui  élèvent 

(')  Voy.  Laxnois.  Diplégies  ilo  reiif.iiict'.  licvue  de  méd..  ISOri. 
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légèrement  la  paupière  inférieure,  tandis  que  le  front  se  ride.  Puis  à  cette  expres- 
sion succède  celle  d'un  calme  relatif,  produite  par  le  relâchement  de  ces  muscles; 
mais  l'empreinte  de  leurs  ondulations  se  mar(jue  par  des  rides  qui  vieillissent  la 
tigiire.  On  voit  se  produire  sous  les  yeux  l'aspect  de  l'étonnement  et  du  chagrin.  » 
Oulmont  (')  les  décrit  ainsi  :  «  Ce  sont  des  contractions  isolées,  indépendantes, 
de  tous  les  muscles  de  la  face.  De  là  des  grimaces  qui  représentent  toutes  les 
variétés  de  sentiments  expressifs  :  chez  l'un  des  malades  c'est  le  rire;  chez  l'au- 
tre, le  découragement  ou  bien  l'admiration,  la  curiosité.  »  Ces  diverses  expres- 
sions ne  sont  aucunement  en  rapport  avec  l'idée  actuelle  des  sujets. 

Comme  tous  les  muscles  de  la  face,  la  langue  au  repos  est  animée  de  mouve- 
ments qui  s'accentuent  lorsque  le  malade  la  lire  hors  de  la  bouche.  Elle  se  tord 
alors  et  s'agite  en  tous  sens.  Par  suite  de  ces  trémulations  incessantes,  la 
langue  peut  quehpiefois  s'hypertrophier  au  point  de  perdre  tlroit  de  domicile 
dans  la  cavilé  buccale.  Michaïlowsky  a  signalé  des  troubles  delà  déglutition  et 
de  la  respii-ation. 

Les  inciiibirssiijx'rieurs  sont  pris  avant  ou  en  même  temps  ([ue  la  face.  Habi- 
tuellement les  mouvements  n'y  apparaissent  (juaprès  avoir  atteint  la  ligure,  (les 
mouvements  prédominent  souvent  dans  un  membre.  Ils  sont  toujours  plus  mar- 
qués et  quelipu'fois  uniquement  localisés  aux  mains.  Au  niveau  des  ilaiijis.  où 
ils  rappellent  les  mouvements  des  tentacules  du  poulpe,  ils  se  liassent  surtout 
dans  l'articulation  métacarpo-phalangienne.  n  Les  mouvements  les  plus  frappants, 
d'après  Michaïlowsky,  sont  la  flexion  et  l'extension  alternatives  (sans  èlre  véri- 
tablement rythmées)  des  doigts,  d'où  résultent  des  mouvements  de  fermetur(ï  et 
d'ouverture  île  la  main.  A  ces  mouvements  de  flexion  et  d'extension  s'ajoutent 
ceux  d'abduction  et  d'adduction  qui  font  que,  lorsque  la  main  s'ouvre,  les  doigts 
sont  en  général  fortement  écartés  les  uns  des  autres,  et  rapprochés  au  contraire 
lorsqu'elle  se  ferme.  Dans  cette  série  de  contractions,  les  doigts  jouissent  d'une 
indépendance  complète.  L'index  et  le  médius  d'une  part,  l'annulaire  et  le  petit 
doigt  de  l'autre,  forment  des  groupes  qui  se  meuvent  de  préférence  ensemble, 
et  dans  le  même  sens,  mais  isolément  l'un  de  l'autre.  » 

Au  poignet,  les  oscillations  présentent  les  mêmes  caractères  que  celles  des 
doigts,  elles  sont  simplement  moins  étendues.  Elles  impriment  à  la  main  des 
attitudes  variées  de  llexion,  d'extension,  de  latéralité  cubitale  ou  radiale,  etc. 

Les  avant-bras,  le  bras  et  même  la  racine  du  membre  sont  parfois  animés  de 
mouvements  involontaires. 

Dans  les  meiobrc^  inférieurs,  les  secousses  sont  moins  niar([uées  que  dans  les 
membres  supérieurs.  Là  comme  ici,  elles  sont  avant  tout  accusées  aux  extrémi- 
tés, c'est-à-dire  aux  p/ef/s  et  aux  urteih,  et  offrent  la  même  lenteur  et  le  même 
caraclère  d'indépendance.  Lorsque  l'ai'ticidation  tibio-tarsienne  v  |)arlicipe,  le 
pied  passe  par  des  positions  variées  de  llexion,  d'e\lension.  etc.  Dans  cpiclques 
observations,  on  a  noté  des  mouvements  inxnldnlaires  de  llexion  el  d'extension 
de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Enfin  le  cou  et  le  tronc  peuvent  être  intéressés.  On  \iiil  alors  la  tête  osciller 
lentement  en  avant,  en  arrière,  sur  les  côtés,  d:\\\<  une  s(-ric  de  condiinaisons 
imprévues.  Plus  rareuKMil.  le  Ironc  est  touché.  A<li'rs('n  a  iiiil<-  sa  torsion  dans 
toutes  les  positions. 

Ouel  que  soit  le  siège  de  ces  mouvrineiils  alliélosiqucs.  ((u'oii  les  considère 

(')  OcLMOM-.  Thèse  de  finis.  1S7S. 
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;ui  niroaii  de  la  l'aii'  ou  des  membres,  il  faut  leur  reeoniiaitre  un  certain  nombre 
de  caraclères  communs.  Ils  sonl  involontaires.  arythini([ues,  incessants,  peu 
étendus,  lents.  Leur  amplitude  est.  du  reste,  variable.  A  côté  du  type  moyen 
que  nous  avons  eu  en  vue.  on  voit  ([uelquefois  soit  des  mouvements  atténués 
(type  atténué),  soit  des  mouvements  plus  ou  moins  étendus  (type  choréiforme). 
Ils  existent  au  repos.  Les  émotions,  les  efforts,  les  actes  voulus,  la  température 
extérieure  même  les  exaiïèrent.  MM.  Bourneville  et  Pilliet  ont  fait  voir  que, 
dans  les  actes  volontaires,  ils  augmentaient  parfois  au  point  de  ressembler  à  de 
véritables  secousses  choréiformes,  surtout  dans  la  première  moitié  du  temps 
demandé  par  l'accomplissement  de  lacté.  La  volonté 
n'a  pas  d'influence  dynamogéniquc  ou  inhibitrice  bien 
marquée  sur  cette  amyotaxie  qui  cesse  durant  le  som- 
meil, sauf  dans  certains  cas  très  exceptionnels  (Massa- 
longo.KurelIa).  Dans  quelques  cas  cependant  la  volonté 
|ieut  all('nuer  les  mouvements  i  Eulenlnirg,  Lange). 

B.  Rigidité  musculaire.  —  La  rigidité  des  membres 
l'st,  dit  (iowers,  un  des  signes  les  plus  importants  de 
lalhétose  double.  Elle  est  au  minimum  a  l'étal  de 
repos,  comme  les  mouvements  involontaires.  A  pro- 
pos d'un  acte  volontaire,  d'un  elïort,  elle  augmente 
ronsidérablement  et  aboutit  à  ime  véritable  eonl rac- 
lure. Le  spasme  est  parfois  tellement  intense  qu'il  im- 
mobilise les  membres  et  fait  disparaître  les  mouve- 
iiuMils  athétosiques.  Aux  membres  inférieurs,  où  la 
contracture  est  plus  frécpiente.  la  jambe  est  en  flexion 
cl  le  pied  en  varus  équin  :  aux  membres  su[périeurs, 
le  type  de  flexion  est  presque  la  règle. 

Avec  cet  étal  spasmodique  coexiste  une  exagération 
des  réflexes.  Celte  exaltation,  constante  pour  Massa- 
longo,  est  souvent  difficile  à  mettre  en  évidence,  à 
cause  de  la  raideur  musculaire. 

Les  mouvements  in\olontaires  et  l'état  s|)asmodi- 
(|ue  des  membres  amènent  une  série  de  troubles  fonc- 
lionnels  plus  ou  moins  marqués  suivant  les  cas.  Ils 
rendent  les  mouvements  voulus  difficiles  ou  impossibles,  en  troublent  la  direc- 
tion el  le  but.  Ainsi  les  malades  sont  souvent  incapables  de  s'habiller,  de  man- 
ger, de  boire.  Ils  y  parviennent  souvent,  maisen  usant  de  procédés  très  ingénieux. 
La  marche  est  troublée.  Ouand  elle  est  possible,  la  démarche  est  spasmodifpie  : 
le  sujet  progresse,  les  cuisses  et  les  genoux  légèrement  fléchis,  les  genoux  frot- 
tant l'un  contre  l'autre,  les  jambes  très  écartées.  Les  bras  restent  accolés  au 
tronc,  les  avant-bras  écarlés  en  Ijalancier.  le  tronc  raide  et  cambré:  le  malade 
marche  en  se  dandinant  «  comme  un  canard  ».  Des  troubles  de  la  parole  et  de 
l'écriture  sont  encore  la  conséquence  de  celte  rigidité  musculaire  et  de  ces 
mouvements  athétosiques  (muscles  de  la  langue,  des  lèvres,  du  voile  du 
palais).  Parfois  la  parole  est  tout  à  fait  impossible.  Souvent  elle  est  lente, 
«  comme  tirée  hors  de  la  bouche  »  péniblement.  C'est  une  dyslalie  difficile  à 
décrire,  facile  à  concevoir  quand  on  l'a  entendue,  el  qui  peut  du  resle  présen- 
ter tous  les  degrés  imaginables,  i  L'aphasie,  dit  Audry,  n'existe  pas  dans 
l'alhétose  double.  La  surdilé  verliale  ainsi  que  la  cécilé  verbale  ne  f  araissent 
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avoii-jamais  élé  rencontrées  :  quehnies-uns  de  nos  patients,  les  plus  in(oni|)ré- 
liensil)les,  les  plus  muets,  comprennent  facilement  les  demandes  et  y  répondent 
par  signes:  d'autres,  en  assez  grand  nombre,  savent  parfaitement  lire  et  même 
écrire.  »  En  effet,  ces  malades  ne  sont  pas  plus agraphiques qu'ils  ne  sont  aplié 
miques.  Si  l'écriture  est  empêchée  ou  gênée,  c'est  par  suite  de  simples  troubles 
moteurs  de  la  main,  à  moins  que  celte  dysgraphie  ne  relève  d'une  débilité  intel- 
lectuelle. Généralement  l'éerilure  de  ces  sujets  est  tremblée,  grllfonnée,  à  peu 
près  illisible. 

11  faut  encore  mettre  sous  la  dépendance  de  l'état  spasmodique  et  d<^  l'athélose 
l'hypertrophie  des  muscles  par  excès  de  ionctionnement,  leslaxilés  articulaires, 
les  subluxations  des  phalanges  et  les  déformations  des  doigts  qu'on  rencontre 
dans  certains  cas.  L'hypertrophie  d(^s  muscles,  due  à  un  excès  d'exerci(-e,  se  voil 
surtout  dans  les  muscles  qui  ont  à  lutter  contre  la  contracture  de  leurs  anta- 
gonistes. Dans  certains  cas,  lorsque  l'hypertrophie  et  la  conlraihirc  sont  très 
marquées,  si  la  contracture  persiste  après  l'exéculion  d'un  mouvement  volon- 
taire, on  peut  constater  une  sorte  d'association  d'athélose  et  de  myolonic 
(Mills,  Kaiser).  Il  semble  même  ([ue  la  déviation  rachidienne.  (|n Un  tiuuve 
dans  1/6  des  cas,  d'après  Audry,  sous  forme  de  cyphose,  de  scoliose  ou  de  lor- 
dose, doive  reconnaître  le  même  mécanisme  pathogénique. 

C.  Troubles  intellectuels.  —  Ces  troubles  sont  habituellement  congénitaux 
et  se  manifeslent  dès  les  premières  années  de  la  vie:  ils  peuvent  cependani  sur- 
tenir ullérieuiement.  Ils  sont  frécpuMits.  Dans  un  quart  des  cas,  l'intelligence 
semble  encore  assez  bien  conservée:  dans  le  reste,  elle  est  plus  ou  moins  alléré(> 
(arriérés,  idiots).  Ces  troubles  ont  pour  caractère  de  rester  stationnaires,  au  lieu 
d'augmenter  progressivement  comme  dans  la  chorée  de  lluntingion.  Du  reste, 
les  troubles  intellectuels  sont  moins  accusés  qu'on  pourrait  le  croire.  Dans  beau- 
coup de  cas,  l'intelligence  n'est  pas  affaiblie;  elle  peut  même  être  fort  brillante 
chez  quelques  sujets.  L'athélose  double  respecte  souvent  les  fonctions  intellec- 
tuelles et,  sous  ce  rapport,  se  distingue  encore  de  la  chorée  de  Huntinglon.  Il  \ii 
sans  dire  que  les  troubles  de  l'intelligence  sont  d'autant  plus  accentués  cpie  la 
maladie  a  débuté  à  un  âge  moins  avancé. 

Telle  est  la  triade  symptomaticpie  <|ui  a  fait  de  lathétose  double  une  maladie 
spéciale  cliniquemenl.  Il  nous  reste  à  signaler  quelques  symptômes  inconstants 
et  de  moindre  importance. 

D'abord  les  convulsions.  Elles  son!  fréquentes,  presques  constantes,  quanil  la 
maladie  débute  dans  la  première  enfance,  tantôt  transitoires,  tantôt  perma- 
nentes, survenant  par  paroxysmes  i)lus  ou  moins  répétés.  Les  attaques  apoplec- 
liformes  fionl  beaucoup  plus  rares  et  se  renconirent  surtoul  chez  les  adultes; 
elles  laissent  rarement  derrière  elles  un(>  paralysie  durable.  On  a  assez  souvent 
signalé  l'existence  de  troubles  vaso-moteurs  au  niveau  des  (extrémités,  .sous 
forme  de  rougeur  livide  des  {(''gimients,  d'hyperliydrose,  etc. 

D'habitude  la  sensibilité  générale  esl  inlacle.  L'anesthésie,  Ihyperesthésie, 
des  douleurs  musculaires  oui  quel(|uerois  élé  ineulioiuiées.  De  même,  du  côté 
des  sens,  l'intégrité  est  la  règle.  Le  strabisme,  le  nyslagmus  ont  été  cités. 
L'obnuiiiialion  de  l'ouïe  et  de  l'odoral,  (piand  elle  existe,  semble  relever  des 
Irnuiilrs  inirilecluels.  Le  système  iiiuscMJain-  ne  présenle  jias  de  troubles  élec- 
triques; il'-  l'onetions  organiques  s'exerceni  d'une  manière  normale,  en  général. 

D.  Évolution.  —  Lathétose  double,  ainsi  <pie  nous  l'avons  déjà  vu,  .s'installe 
d'iuie   manière   progressive   el    l<Mile.  l  ne   foi'-  élabiie,  elle  reste  slaliouMiiire  cl 
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peul  durer  20,  ÔO,  10  ans  ol  môme  davantage.  Jamais  elle  ne  lélroeéde;  elle 
s'achemine  toujours  vers  une  terminaison  fatale.  Son  pronostic  est  donc 
sérieux.  D'habitude,  il  est  vrai,  les  malades  meurent  de  maladie  interrurrente  : 
tuberculose  pulmonaire,  pneumonie,  etc. 

Diagnostic.  —  Si  1  on  prend  en  considération  le  mode  de  début  de  l'athétose 
double,  son  évolution,  les  caractères  de  ses  symptômes  primordiaux  :  mouve- 
ments involontaires,  état  spasmodique,  débilité  mentale,  on  arrive  aisément, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  à  formuler  un  diagnostic  exact. 

Il  est  facile  de  ne  pas  la  confondre  avec  les  divers  trembl(?menls.  ou  avec  la 
chorée  vulgaire  de  Sydenham.  Les  tremblements  ont  chacun  leur  rythme  avec 
une  cadence  toute  particulière.  Dans  la  chorée  de  Sydenham.  les  mouvements 
sont  plus  étendus  et  l'état  spasmodique  fait  défaut;  celle-ci  débute,  en  outre, 
dans  la  deuxième  enfance  et  évolue  rapidement.  La  chorée  chronique  présente 
plus  de  difficultés  :  ici  encore  les  raideurs  manquent:  les  mouvements  sont 
plus  brusques,  plus  rapides  et  plus  étendus;  les  troubles  intellectuels,  au  lieu 
de  rester  stationnaires,  évoluent  progressivement  vers  la  démence.  Il  est 
cependant  des  cas  embarrassants,  où  l'élément  spasme  fait  partie  du  tableau 
de  la  chorée  chronique,  surtout  chez  les  enfants,  et  qui  établissent  une  sorte 
de  transition  entre  la  chorée  et  l'athétose.  Dans  certains  cas,  les  mouvements 
involontaires  peuvent  revêtir  le  caractère  athétosique  à  la  face,  par  exemple, 
et  choréique  aux  membres,  comme  dans  un  fait  rapporté  récemment  par 
Brissaud  et  Hallion  (').  Ces  faits  méritent  le  qualificatif  «  d'athétoso-choréiques  ", 
et  montrent  qu'il  y  a  «  des  rapports  étroits  unissant  l'athétose  double  et  la 
chorée  chronique  ».  Récemment  Londe  (-)  vient  de  citer  un  fait  analogue  et 
Boinet  ('")  un  exemple  d'athétose  double  chronique  héi'éditaire  de  l'adulte.  Ce 
sont  là  d(>s  faits  de  passage  entre  la  chorée  chronique  de  Huntington  et  l'athé- 
tose double. 

Dans  le  parariiyocJoniifi  mullipl'-x,  il  s'agit  de  secousses  brusques  et  non 
<-ontinues.  De  même,  dans  la  maladie  des  tics  cornnilsifs,  les  secousses  sont 
instantanées  et  de  plus  systématisées;  la  volonté  peut  les  suspendre  momenta- 
nément; l'existence  d'idées  fixes  avec  coprolalie,  écholalie,  etc..  permettra 
«l'éviter  toute  erreur. 

La  sclérose  en  plaques  avec  son  treml)lement  et  sa  dysarthrie  pourrait  prêter 
au  doute,  à  un  examen  très  superficiel.  Mais  la  recherche  des  symptômes  con- 
comitants :  nystagmus,  etc..  lèvera  vite  toutes  les  difficultés. 

Dans  certains  cas,  le  diagnostic  avec  la   maladie   de  Fricdreich    est   assez 

malaisé.  On  trouve  en  elfet.  dans   celte  affection,   des  troubles   de   la   parole 

et  de  la  démarche,  une  sorte  d'instabilité  continuelle  et  même    des  attitudes 

athétoïdes  des  extrémités,   comme  dans  le   fait   rapporté  par  M.  Chauffard  ('). 

11  est  vrai  que  la  présence  du  nystagmus  et  du  pied  bot,  la  démarche  titubante 

et   l'abolition   des   réllexes   ne  se  rencontrent  pas  dans  l'athétose  double.  Et 

même  si  les  réflexes  étaient  exagérés,  comme  dans  Vhérédo-ata.rii;  cérébelleuse 

décrite  par  P.   Marie  ("'),  il  resterait  encore  assez  de  signes  dillérentiels  pour 

établir  le  diagnoslic. 

(')  Brissaud  et  H.\luox.  .\thétose  double.  Revtie  neuro'i..  IXin.  p.  7,\i. 

(*)  Londe.  Soc  de  nenrol.,  lOOL 

(')  BoiNET.  Soc.  de  ncurol..  1000. 

(')  Chauffard.  Maladie  de  Friedreirh  avec  attiliides  atluHoïiles.  .Semaine  mci..  IS'.ri,  p.  4(10. 

("}  P.  Marif.  Sur  riuM'cdo-alaxie  cérébelleuse.  Semaine  nicd..  ISO.",  p.  4U. 
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La  maladie  la  plus  difficile  à  séparor  de  l'athélose  double  est  évidemmenl  la 
maladie  de  Liltle.  Généralement  les  mouvements  involontaires  manquent  ici, 
mais  ils  pourraient  exister  et  ressembler  à  ceux  de  l'athélose.  Dans  ces  condi- 
tions, ils  resteraient  limités  aux  membres  supérieurs,  ne  se  montreraient  qu  à 
liropos  des  mouvements  voulus,  pourraient  du  reste  s'amender  et  disparaître. 
Au  reste,  athétose  double  et  maladie  de  Liltle  sont  deux  syndromes  ayant  de 
nombreux  points  communs,  ainsi  qu'on  le  verra  plus  loin,  mais  qui  mérilent, 
au  point  de  vue  nosographique  et  clinique  une  description  distincte.  Nous  nous 
explicpierons  plus  loin  sur  cette  distinction. 

Quant  aux  mouvements  alliélosiforma^  qu'on  a  signalés  dans  le  tubes,  les 
névrites  périphériques,  la  paralysie  infantile  et  Vhystérie,  ils  sont,  pour  quel- 
<iues-uns  du  moins,  sujets  à  discussion.  Ils  ont  même  reçu  diverses  dénomina- 
tions qui  embrouillent  singulièrement  le  sujet.  Récemment  Rossolimo  (')  a 
proposé  de  désigner  sous  le  nom  d'amyotaxie  «  ces  contractions  convulsives, 
involontaires  et  de  caractère  réflexe,  ([ui  accompagnent  parfois  l'afaxie  et  ([ui 
ont  pour  base  aussi  bien  les  alVeclions  des  régions  sensitives  que  celles  des 
régions  motrices  du  système  nerveux  et,  le  plus  souvent,  les  névrites  mul- 
tiples 0.  Il  s'agit  là,  en  vérité,  d'accidents  tout  épisodiques,  de  mouvements 
l'ugaces,  cnrables,  respectant  en  général  la  face,  non  accompagnés  du  cortège 
ordinaire  de  lathétose  doulde. 

Anatomie  pathologique  et  pathogénie.  —  Rien  n'est  plus  obscur  que  ce 
chapitre.  Dans  les  autopsies  publiées  jusiprici,  on  n'a  pas  trouvé  de  lésions 
constantes.  Dans  certains  cas,  on  n'a  noté  aucune  lésion:  dans  d'autres,  lanlôl 
une  anomalie  de  certaines  circonvolutions  (Dcjerine  el  Sollier)  avec  asymétrie 
des  hémisphères  cérébraux,  du  cervelet  el  du  bulbe,  tantôt  de  la  sclérose  céré- 
brale, d'autres  fois  de  la  pacliynié-ningile  avec  atrophie  céré-brale...,  bref.  ri(>n 
de  constant  et  aucune  lésion  univotpie. 

Il  semble,  en  somme,  malgré  quelques  examens  négatifs,  qu'il  s'agisse  tou- 
jours d'une  lésion  cérébrale.  Les  auteurs,  d'accord  sur  ce  point,  nedillèrenl  ipie 
sur  le  siéf/i'  et  la  nature  des  lésions.  Les  uns  invocpient  des  altérations  centrales 
des  corps  oplo-striés,  mais  on  ne  peut  citer  aucune  autopsie  à  l'appui  de  celle 
manière  de  voir.  Il  serait  cependant  logi((ue  d'ailmettre  que  des  mouvements 
idhétosicjues  puissent  dépendre  d'une  lésion  bilatérale  de  cette  région  :  et 
dans  ce  cas,  on  pourrait  noter  une  [laralysie  conconiilanle  des  membres.  Ce 
serait  là  une  sorte  de  variété  de  l'hémiplégie  double  spasmodicpic.  De  fait, 
dans  l'hémiplégie  unilatérale,  les  mouvements  posthémiplégiques  peuvent 
revêtir  la  forme  athétosique.  Dejerine  et  Thomas  (')  ont  publié  récemment  un 
cas  d'hémiplégie  infantile  avec  hémiathétose,  suivi  de  contracture.  La  lésion 
siégeait  dans  le  tiers  moyen  du  segnu-nt  |)ostérieiir  de  la  capsule  intei-ne,  mais 
elle  intéressait  en  même  temps  le  pied  de  la  couronne  rayonnante,  la  face  supé- 
rieure de  la  couche  optique,  les  noyaux  lenticulaire  et  caudé.  Bref,  elle  ('lait 
trop  étendue  pour  permettre  de  placer  le  siège  de  l'ath(''lose  dans  le  tiers 
moyen  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne. 

D'autres  auteurs  admettent  l'existence  |)rimilive  d'altérations  corticales  de  la 

(')  Rossolimo.  Conlnb.  h   la  palhogénio  do  l'amyolaxie.   Mouvomenls  involontaires  dans 
<lilTérentes  maladies  organiques  du  système  nerveux.  Hevue  iieiirol.,  1X0"),  p.  ."86. 
(*)  Dejeri.ne  et  Thom.\s.  Soc.  de  neurol.,  l'.UII. 

[BRISSAUD  et  SOUQUES] 


•1(14  MAI.AIilES   DE   L'HÉMISPHÈRE   CKRKBRAL. 

zone  motrice.  Les  résultats  de  plusieurs  nécropsies  semblent  plaider  en  laveur 
de  cette  hypothèse.  La  coexistence  fréquente  de  troubles  intellectuels,  plus  ou 
moins  accusés,  la  corrobore,  en  montrant  que  les  altérations  dépassent  la  zone 
psycho-motrice  et  se  disséminent  sur  une  granité  étendue,  sinon  sur  la  totalité 
de  l'écorce  encéphalique.  Enfin,  les  localisations  du  ]irocessus  peuvent  varier 
dans  une  certaine  mesure  et  expli([uer  les  anomalies  cliniques.  Massalont^o.  f[ui 
croit  à  une  lésion  primitive  des  circonvolutions,  pense  même  que  cette  lésion 
s'accompagne  de  dégénéralion  descendante  dans  la  moelle.  Mais  Kurella  et 
Putnam  n'ont  trouvé  dans  l'axe  spinal  aucune  modification  histologique. 

La  nature  des  lésions  est  tout  aussi  discutée.  Selon  Gowers.  Osier.  Sarah 
Mac-Xutt.  il  s"agil  d'hémorragie  méningée.  Les  histologistes  incriminent  sur- 
tout la  sclérose  cérébrale  ou  bien  la  polioencéphalite,  l'atrophie  cérébrale,  la 
porencéphalie,  etc....  Mais  la  plupart  de  ces  altérations  ne  sont,  en  vérité,  que 
le  reliquat  d'un  processus  primitif  difficile  à  déterminer. 

La  rareté  des  autopsies  et  leurs  résultats  contradictoires  expliquent  suffisam- 
ment les  divergences  des  médecins,  et  commandent  les  plus  expresses  réserves. 

L'alhétose  double  est  déterminée  vraisemblal)lement  par  une  irritation  du 
centre  cortical  moteur  ou  du  faisceau  pyramidal  dans  son  trajet  intra-crànien. 
Une  irritation  modérée  et  bilatérale  est  nécessaire.  Si  la  lésion,  au  lieu  d'être 
irritafive,  est  destructive,  il  y  aura  athétose  double  associée  à  une  diplégie  céré- 
brale. Si  la  lésion  atteint  le  faisceau  pyramidal  au-dessous  de  la  région  bulbaire, 
la  face  ne  sera  pas  atteinte.  On  comprend  même  qu'une  lésion  médullaire  puisse 
provo(pier  de  lathétose  double  par  ce  mécanisme.  Mais  ce  mécanisme  dans  les 
mouvements  dits  athétosiformes  nest  pas  toujours  réel.  Ainsi  il  est  très  probable 
que  l'explication  de  lathétose  des  tabétiques  est  beaucoup  moins  simple  et  que 
la  perte  des  sens  stéréognostique  et  musculaire  doit  entrer  en  ligne  de 
compte  {').  Quant  à  l'alhétose  hystérique,  elle  relève  assurément  dun  simple 
trouble  psychique. 

Étiologie.  —  On  ne  retrouve  pas  habituellement  chez  les  ascendants  lliéré- 
dité  similaire  —  le  cas  de  Boinet  fait  exception  à  celte  règle  —  mais  on  ren- 
contre fréquemment  chez  eux  la  tare   névropathique  sous   forme  d'épilepsie, 

d'hystérie,   de  vésanie d'alcoolisme.  Une  observation  de  Massalongo.  qui  a 

vu,  dans  une  même  famille,  quatre  enfants  atleints  d'alhétose  doubli'.  montre 
bien  que  ce  syndrome  peut  être  familial. 

Il  semble  que  Y  accouchement  soit  souvent  1  origine  du  mal.  Sans  parler  des 
accidents  de  la  grossesse  maternelle  (maladies  infectieuses,  frayeurs,  trauma- 
lismes),  il  est  évident  qu'un  accouchement  prématuré  ou  laborieux  (longueur 
du  travail,  circulaires  autour  du  cou,  forceps...)  peut  amener  des  hémorragies 
méningées,  des  apoplexies  capillaires,  l'asphyxie  des  nouveau-nés,  et  avoir  un 
retentissement  fâcheux  sur  l'écorce,  c'est-à-dire  sur  les  fonctions  cérébrales. 
Ces  anomalies  de  l'accouchement  ont  été  notées  dans  une  douzaine  de  cas  (bien 
souvent  l'enquête  n'a  pas  été  laite  dans  ce  sens).  Ces  données  concordent  du 
reste  avec  l'origine  congénitale  si  fréijuente  de  lathétose  double  et  avec  ses 
rapports  étroits  avec  la  maladie  de  Liltle. 

Quand  l'accouchement  ne  peut  être  incriminé,  ce  sont  surtout  les  uuiJadies 
infeclieuses  qu'on  retrouve  à  l'origine  des  accidents.  A.  Ollivier  a  vu  l'alhétose 

(')  Coiisiiller  lÎASKîNE.  Sur  les  Hioi(t'cnie»(s  alltétosiijiies  datts  le  lalies.  Ttièse  de  Paris.  l!10(). 
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se  «léolarer  peu  de  temps  après  la  rongeole.  A  défaul  (rinfeclion  spécifiée,  les 
convulsions  et  la  fièvre  qui  si  souvent  en  marquent  le  début  témoigneraient 
d'une  infection  innominée. 

Parmi  les  causes  occasionnelles,  on  a  parfois  signalé  rinfluence  du  froid  ou 
du  traumatisme.  D'autres  fois,  dans  l'anamnèse,  on  ne  trouve  aucune  condition 
étiologique  appréciable.  Ra|)pelons  entin  que,  si  la  maladie  peut  débuter  à  tout 
âge,  c'est  habituellement  dans  la  première  enfance  quelle  apparaît,  et  qu'il  ne 
s'agit  pas  là  d'une  aireclion  extrêmement  rare,  puisque  Audry  a  pu  en  réunir 
7y  cas.  Dans  11  d'entre  eux  le  début  s'est  l'ail  après  l(i  ans. 

Traitement.  —  11  n'existe,  et  cela  se  conçoit,  aucun  traitement  rationnel 
de  l'athélose  tloulile.  On  a  essayé,  mais  avec  peu  de  succès,  le  bromure  de 
potassium,  le  chloral,  l'éh'ctricité,  l'hydrothérapie,  le  massage,  la  gymnas- 
tique, etc.  Il  semble  qu'une  éducation  méthodique  et  soutenue  ait  eu  quelque 
influence  sur  les  troubles  inlelleci  uc]^. 

Ouant  au  traitenieni  chiruigicai  Iciiti'  ji.ir  Lannelongue,  Ilorsley  (trépa- 
nation ou  cranieclomiej,  il  n'est  pas  (Micore  entré  dans  la  pratique  courante 
et  n'a  pas  d'ailleurs  réalisé  les  espérances  qu'il  avait  fait  naître. 


CHAPITRE    IV 
ÉPILEPSIE    JACKSONNIENNE 


Parmi  les  phénomènes  objectifs  que  suscitent  les  irri/atiiins  de  l'écorce 
grise  des  hémisphères,  l'épilepsie  dite  jacksonnienne  occupe  le  premier  rang. 
On  désigne  ainsi  un  syndrome  caractérisé  par  des  convulsions  toniques  cl 
surtout  cloniques,  localisées  dans  les  muscles  ou  dans  les  groupes  musculaires, 
qui,  à  l'étal  normal,  reçoivent  leur  influx  cérébral  des  régions  corticales  irriU'aa 
(H.  Jackson,  Kritsch  et  Hilzig,  Ferrier,  François  Franck).  Ces  convulsions, 
dont  le  mode  d'apparition  et  de  succession  constitue  une  variété  de  l'épilepsie, 
ne  restent  pas  toujours  limitées  à  un  groupe  musculaire  circonscrit.  Elles  ont 
une  tendance  marquée  à  se  propager  à  d'autres  groupes,  quehiuefois  très 
éloignés  du  premier,  mais,  d'une  façon  générale,  suivant  un  processus  d'enva- 
hissement déterminé  d'avance  et  en  quelque  sorte  prévu.  La  généralisation  du 
syndrome  convulsif  peut  ainsi  réaliser,  dans  une  mesure  tpii  sera  évalui''!'  ulté- 
rieurement, une  analogie  très  frappanle  avec  l'épilepsie  propremenl  dite  ou 
essentielle.  L'élude  d(^  l'épilepsie  essentielle  comportant  un  chapitre  s|)écial, 
nous  ne  nous  occuperons  ici  que  d("  la  forme  ([u'on  a  appelée  fujinpIiiin/ilM/i/e  ou 
partielle  ou  /lêmipléglque,  et  pour  laquelle  l'usage  a  consacré  la  dénomination 
(ïéjnlepsh'  jarkmnnienne  proposée  i)ar  (Hiarcot. 

Observée  de  toute  anticjuité,  l'épilepsie  jacksonnienne  n'a  |)ris  que  (hqniis  peu 
d'années  la  place  qu'elle  mérite  dans  la  séméiologie.  Si  l'on  trouve  dans 
quelques  travaux  épitrs  (Odier,  Demongeol,  Andral)  la  menlion  suffisamment 
explicite  de  ce  syndrome,  si,  d'autre  part,  il  est  de  toute  justice  de  rapporter  à 
H.  Jackson  le  mérite  des  premières  diMiionsIrat  ions  analomo-cliniques  cpi'on  eu 
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ait  faites,  il  n"est  pas  moins  équitable  de  reconnaître  que  Bravais  (')  a  -^u  poser 
In  question  dans  des  termes  remarquablement  lucides,  quil  a  signalé  avant 
tout  autre  rexistence  d'une  épilepsie  particulière  aux  hémiplégiques  et  dilTé- 
rente  de  lépilepsie  ordinaire,  enfin  et  surtout  qu'il  en  a  désigné  et  précisé  les 
trois  modalités  cliniques  fondamentales.  Bravais  avait  décrit  l'aura,  la  limita- 
tion habituelle  à  un  côté  du  corps,  les  types  facial,  brachial  et  crural,  les  para- 
Ivsies  post-épilepto'i'des,  la  conservation  de  la  connaissance,  etc.  On  n'a,  depuis 
lors,  rien  ajouté  d'essentiel  à  la  description  de  ce  syndrome.  Aussi  a-t-on  juste- 
ment proposé  répithète  B'-avais-Jacksonnienne  pour  qualifier  cette  variété 
dépilepsie.  Malheureusement  Bravais  ne  parlait  ni  d'analomie  pathologique  ni 
d'étiologie. 

Jackson  vint,  quarante  ans  plus  lard,  établir  des  relations  de  cause  à  effet 
entre  les  lésions  corticales  du  cerveau  et  Tépilepsie  unilatérale,  et  affirma  que 
les  centres  moteurs  des  divers  groupes  musculaires  des  membres  siègent  daii< 
l'écorce  grise  de  l'hémisphère  opposé,  au  niveau  d'une  région  localisée.  11  avait 
eu  un  précurseur  sagace  en  Serres  qui,  dès  1824,  prévoyait  ces  relations  de 
causalité  et  cette  localisation. 

La  physiologie  expérimentale  peut,  d'autre  pari,  revendiquer  l'honneur 
d'avoir  expliqué,  autant  que  la  chose  est  possible  dans  l'état  actuel,  le  méca- 
nisme de  la  crise.  Dès  1S75,  Ferrier  démontrait  la  justesse  des  théories  de 
Ihiglings  Jackson;  P.  Albertoni  déterminait  la  zone  corticale  épilepto- 
gène  (1876),  et  Luciani  établissait  la  transmission  héréditaire  de  l'épilepsie 
]>rovoquée  chez  les  animaux  par  les  lésions  irritatives  du  cerveau  (IS8I).  Enfin, 
dans  une  série  de  travaux  mémorables.  aux»[uels  Pitres  a  collaboré  souvent, 
François  Franck  tranchait  la  ])lupart  des  points  litigieux  qui  subsistaient  sur  la 
question  si  neuve  et  si  grave  ilo  l'irritabilité  de  l'écorce  (-). 

Accès  dépilepsie  jacksonnienne.  —  Chez  un  sujet  porteur  dune  lésion  »■/■/- 
lative  de  l'écorce  grise  (corps  étranger,  pachyméningite,  foyer  de  péri-encépha- 
lite, ramollissement  avec  zone  d'inflammation  périphérique,  etc.),  on  voit  sur- 
venir quelquefois  des  accès  convulsifs  où  se  succèdent  deux  phases  :  l'une, 
tonique,  courte,  en  quelque  sorte  tétaniforme.  l'autre  plus  longue,  clonujue, 
constituée  par  des  secousses.  Au  début,  le  spasme  tonique  et  même  les  spasmes 
cloniques  ne  se  manifestent  que  dans  une  masse  musculaire  limitée,  par 
exemple  dans  la  petite  masse  du  thénar.  ou  dans  la  masse  antibrachiale  on 
<lans  les  petits  muscles  de  la  commissure  labiale.  Puis,  plus  ou  morns  rapide- 
ment, les  convulsions  gagnenl  les  parties  voisines,  et,  procédant  ainsi  dans  un 

(')  Br.wais,  Recherches  sur  lex  sympinmes  et  le  Irailement  de  l'épilepsie  hémiplégique.  Thèso 
de  Paris,  1S27. 

(-)  On  ne  trouve  dans  les  anciens  auteurs  que  liés  peu  doljsenalions  de  l'épilepsie 
(jualifiée  aujourd'hui  de  jacksonnienne.  En  voici  une  cependant  très  intéressante  et  suffisam- 
ment précise  :  «  Un  homme  de  moyen  âge.  mélancolique,  ayant  pris  du  vin  d'antimoine,  eut 
une  attaque  d'épilepsie,  après  laquelle  il  lui  resta  une  telle  sensibilité  du  bras  gauche  que 
la  seule  impression  d'un  air  un  peu  frais  et  airité  suffisait  pour  déterminei'  des  mouvements 
du  cou.  de  la  joue  et  quelquefois  même  de  toute  la  tète.  Les  variations  de  l'atmosphère  et 
les  alîections  morales  vives  ramenaient  les  accès  épilepliques.  Cet  état  dura  quatre  années, 
pendant  lesquelles  le  malade  se  plaignait  fréquemment  d'une  douleur  sourde  dans  le  cùlé 
droit  de  la  tête,  sous  le  pariétal.  A  l'ouverture  du  coi-ps  on  trouva  à  l'endroit  qui  avait  été  le 
siège  de  la  douleur  ]»  substance  corticale  du  cerveau  endurcie  et  comme  squirrheuse:  au- 
dessous  existait  un  abcès  du  volume  d'un  œuf  de  poule,  plein  d'une  matière  jaunâtre,  gra- 
nuleuse, tapissé  d'une  muqueuse  mollasse,  et  recouvert,  dans  le  fond,  d'une  substance 
d'un  rouije  livide.  »  (O/wcrr.  medicx  incisionihus  caduverum  anatomicis  illtistratse,  Baader,  Fri- 
bourg  en  Brisgau.  l'Cii,  in-S",  '248  pages,  p.  107.)  Cette  indication  nous  a  été  fournie  par  notre 
collabiu-ateur  M.  Ruault. 
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cadre  on  quelque  sorte  invariable,  finissent  par  envahir  la  lolalilé  des  muselés, 
comme  dans  répilepsie  dite  essentielle.  Dès  maintenant  nous  dirons  quels  sont 
les  trois  modes  d'envahissement  progressif  que  Bravais  a  su  reconnaître,  et  qui 
sont,  au  point  de  vue  du  diagnostic  clinique  et  anatomo-lopographique,  la 
chose  fondamentale  de  l'épilepsie  jacksonnienne.  A  ces  trois  modalités  corres- 
pondent trois  types  qu'on  peut  apj>eler  :  type  facial,  type  brar/ual,  type  mirai. 

Type  facial.  —  La  caractéristique  du  type  étant  la  localisation  primordiale 
du  spasme,  c'est  par  la  face  et  le  cou  que  les  convulsions  commencent.  Tantôt 
c'est  la  commissure  des  lèvres  qui  s'élève,  tantôt  c'est  le  globe  oculaire  (jui  se 
porte  en  haut  et  en  dehors,  tantôt  c'est  un  muscle 
menlonnier  qui  plisse  le  tégument  sus-jacent  :  la  lèle 
presipu'  aussitôt  se  tourne  en  se  renversant  du  côlé 
où  la  contraction  spasmodique  a  débuté.  On  peut  voir 
l'épilepsie  partielle  débuter  par  la  ih'viation  conjuguée 
de  la  tète  et  des  yeux  (').  Les  nuîchoires  serrées,  par 
une  action  violente  et  unilatérale  des  masticateurs, 
compriment  la  langue  entre  les  arcades  dentaires;  à 
liavers  l'hiatus  des  lèvres  soulevées  par  les  muscles 
zygomatiques  s'écoule  presque  instantanément  une 
salive  mousseuse  et  sanguinolente  (').  Les  paupières 
largement  écartées  laissent  voir  d'abord  la  rotation  du 
globe  oculaire,  puis  elles  s'animent  de  battements 
plus  ou  moins  précipités,  les  muscles  du  cou  impri- 
ment à  la  tète  des  mouvements  cloniquesde  latéralité, 
l'épaule  du  même  côté  s'élève,  puis  le  coude,  l'avanl- 
bras  se  tordent  en  pronation  forcée,  les  doigts  se 
ferment,  et  en  moins  de  quelques  secondes  le  même 
spasme  qui  agitait  les  muscles  du  visage  anime 
maintenant  ceux  de  tout  le  membre  supérieur.  Comme 
une  onde  qui  s'avance,  la  contraction  tonique  atteint  Vh..  li,. 

les   muscles  du  tronc  ;  le  thorax    est   attiré  latérale- 
ment vers  le  bassin,  la  cuisse  et  la  jambe  se  raidissent  en  extension,  le  pied 
se  porte  en  dedans  et  en  bas  dans  l'altitude  du  varus  équin.  Ici  les  secousses 
apparaissent  presque  aussitôt  que  le  membre  a   commencé  à  entrer  en  con- 
tracture. 

Tidle  est  la  marche  du  spasme  dans  le  type  lacial  de  ri-|iilc|)si(>  jai-kson- 
nieiine,  lorsque  ce  spasme  ne  reste  pas  cantonné  dans  l(>s  inusclcs  du  \isage 
i'I  du  cou.  On  a  cru  d'abord  que  le  centre  de  propagation  couvulsive  dans  le 
type  facial  était  la  bouche,  c'est-à-dire  le  groupe  musculaire  <les  lèvres  et  de 
la  langue.  11  est  vrai  que  les  choses  se  passent  ainsj  le  plus  souvcnl  :  Tuais  hi 
première  contraction  peut  apparaître  aux  muscles  de  l'ieil.  aux  inn-cles  mas- 
séters  et  même  aux  muscles  exlrinsèiiues  de  l'oreille  (ChaiTol). 

Type  brachial.  —  C'est  par  l'exl  n''niil(''  du  incinlire  supérieur  que  le  spasme 

(')  Heitz  et  Bender.  Un  cas  U  épilepsie  jacksonnienne  déhiilaril  |i.ii-  la  ilcvi.Uioii  ronjusiiioe 
<le  la  tète  et  des  yeux,  avec  autoiisie.  Reoue  neiirol.,  IUOI,  p.  014. 

{-)  On  a  prétendu  à  lorl  ([ue  les  malades  alleints  d'épilcpsii?  pailielle  ne  se  mordaient  pas 
la  lans^iie:  on  a  même  ciii  pouvoir  trouver  là  un  signe  diairnostique  liilTéientiel  avec  IVpi- 
le|isie  dite  essentielle  où  la  morsure  de  la  langue  e-l  un  fait  à  peu  prés  constant.  Non 
seulement  l'altaipu'  jarksoiuiienne  comporte  souvent  la  morsure  de  la  langue,  mais  elle 
peut  commencer  pai-  là. 
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ih'hutc  :  le  pouce  s  aiiplic|iic  il;in--  la  [lauiiie  de  la  main,  et  le?  quatre  autres 
doigts  fermés  l'y  maintiennent.  Le  poignet  se  tourne  en  pronation,  le  coude 
sélève,  tous  les  segments  du  membre  se  fléchissent  les  uns  sur  les  autres 
et  presque  immédiatement  les  secousses  apparai.'isent.  Si  les  choses  n'en 
restent  pas  là,  c'est  la  face  qui  est  envahie  ensuite:  la  propagation  se  fait  par 
1  épaule  et  les  muscles  du  cou.  Le  membre  inférieur  est  pris  en  dernier  lieu. 
A  la  face  et  au  membre  inférieur  la  forme  des  convulsions  est  d'ailleurs  la 
même  que  lorsque  l'attaque  (•omoience  par  la  face.  Le  l\\>v  brachial  est  le  plus 
commun. 

Type  crural.  —  Celui-ci.  le  plus  rare,  présente  comme  caractère  le  plus 
constant  la  flexion  ou  l'extension  forcée  du  gros  orteil  dès  le  début  de  la  crise. 
C'est  de  là  que  part  l'onde  convulsive  pour  se  propager  de  bas  en  haut,  à  la 
jambe,  à  la  cuisse,  au  tronc,  au  bras,  au  cou,  enlin  à  la  face.  L'attitude  est  tou- 
jours à  peu  près  la  même  :  c'est  celle  (jui  résulte  de  l'extension  de  tous  les  seg- 
ments du  membre  les  uns  sur  les  autres,  avec  tlexion  ou  extension  des  orteils 
sur  le  pied.  Dans  ce  dernier  type,  la  période  Ionique  est  de  courte  durée  :  elle 
manque  même  totalement  dans  un  grand  nombre  de  cas.  Si.  comme  Brown- 
Séquard  a  cherché  à  l'établir,  la  p(''riode  tonique  initiale  est  caractéristique  de 
Fépilepsie  idiopathique  du  grand  mal  vulgaire,  elle  fait  très  souxeni  iK^faul 
dans  l'épilepsie  corticale  ou  partielle. 

En  résumé,  et  d'une  façon  géné-rale.  l'ordre  d'envahissemcnl  du  processus 
convulsif,  caractérisé  par  la  première  localisation  pr'ri|iiiéri(|ue  des  spasmes, 
est  le  suivant  : 

Type  facial  :  l'ace,  membre  supérieur,  membre  inférieur; 

Type  brachial  :  membre  supérieur,  face,  membre  inférieur; 

Type  crural  :  membre  inférieur,  membre  supérieur,  face. 

Il  ne  faudrait  pas  considérer  cette  succession  comme  étant  nécessaire  pour 
affirmer  l'épilepsie  jacksonnienne.  Dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  le  type 
facial  est  cxcludvemenl  facial,  le  type  brachial  cxclusiveraenl  brachial,  le  type 
crural,  exclusivement  crural.  D'autres  fois,  les  convulsions  empiètent  plus  ou 
moins  sur  des  régions  voisines  et  ne  s'étendent  pas  plus  loin.  Les  localisations 
sont  donc  variables  dans  une  certaine  mesure,  et  cela  seul  justifie  la  dénomina- 
tion d'épilepsie  partielle,  ou  même  d'épilepsie  parcellaire  qui  a  cours  encore 
aujourd'hui.  Mais  si  quelque  chose  peut  légitimer  davantage  cette  dénomina- 
tion, c'est  le  fait  que  les  crises  ne  sont  pas  généralisées  d'emblée. 

Type  généralisé.  —  >»ous  avons  déjà  signalé  la  généralisation  des  convul- 
sions de  l'épilepsie  partielle.  Elle  n'est  pas  très  fréquente.  Les  lois  qui  la  régis- 
sent sont,  à  peu  près,  immuables.  Ferrier,  Luciani,  Tamburini  les  onl  étudiées 
avec  soin.  Dans  l'épilepsie  partielle  provoquée,  et  spécialement  dans  le  type 
facial,  nous  venons  de  dire  que,  lorsque  la  crise  se  généralise,  le  spasme  envahit 
d'abord  le  membre  supérieur,  puis  le  membre  inférieur  du  même  côté;  delà 
elle  se  propage  au  membre  inférieur  du  côté  opposé,  ensuite  au  membre  supé- 
rieur, enfin  à  la  face,  décrivant  ainsi  en  quelque  sorte  un  circuit  complet.  Il 
s'en  faut  que  les  choses  se  passent  toujours  ainsi  en  clinique  humaine,  et  même 
chez  les  animaux,  comme  l'a  bien  fait  voir  François  Franck;  et  voici,  pour  ce 
qui  concerne  l'homme,  ce  qu'on  peut  dire  d'une  façon  générale  : 

Lorsque  le  spasme  tonique  ou  cloniijue,  au  lieu  de  rester  limité  à  une  moitié 
du  corps,  gagne  le  côté  opposé,  l'ordre  d'envahissement  est  celui  qu'on  pour- 
rai! (jualifier  de  symt'triqi(f  ou   houiologite  :  il  n'y  a  rien  à  ajouter  à  cela,  sinon 
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([ue  1p  synchronisme  n'est  pas  |);nl'Mil  i-nlro  l;i  eonvulsion  d'une  moitié  de  la 
l'ace  par  e\ein|)le,  et  celle  de  raulic  nioilié.  Mais  la  dilTérence  de  temps  est 
parfois  tout  à  fait  insignifiante. 

Dans  toules  les  crises,  partielles  on  généralisées,  le  clonisme  consiste,  an  total, 
en  une  série  de  «  vibrations  plus  ou  moins  rapides,  de  secousses  dissociées. 
qui  s'espacent  de  plus  en  plus  à  mesure  que  Tatlaque  approche  de  sa  fin.    « 

La  dissociation  des  secousses  qui  caractérise  la  phase  cloni(|ue  ti'moitfne  loul 
simplement  d'une  intensité  de  décharges  moins  énergiques. 

Pliénomènes  conromHanU.  — La  crise  d'épilepsie  jacksonnienne  peut,  con- 
formément à  ce  qui  précède,  consister  seulement  dans  une  manifestation 
motrice  convulsive.  La  règle  générale  est  toutefois  qu'il  s'y  ajoute  une  s(-ric 
de  phénomènes  ([ui  vont  être  maintenant  passés  en  revue  et  qui  précè(l<Mil 
ou    suivent  l'accès. 

Aura.  — On  désigne  sous  ce  nom  un  avertissement  |)assager,  fugitif  comme 
un  soi/f/lr,  qui  précède,  le  plus  sou\ent,  les  crises  et  qui,  chez  un  même  sujet, 
est  presque  toujours  le  même  |iour  cha(pie  crise.  Cet  avertissement  est  tantôt 
un  mouvement  involontaire  et  en  quelque  soilc  spontané,  tantôt  une  sensation, 
tantôt  une  hallucination,  une  idée,  un  simple  souvenir;  à  ces  trois  ordres 
d'avei'tissement  conviennent  les  noms  d'aura  motrice.,  d'aura  sensilire  ou  d'aura 
psychique. 

L'aura  motrice  nesl,  la  plupart  du  temps,  autre  chose  qu'une  trc'mnlalion 
musculaire  dans  une  région  très  circonscrite,  par  exemple  dans  la  paupièic 
supérieure  ou  au  iiixcau  de  la  couimissiu'e  lahialc  ;  c'csl  une  iluxion  lirus(|ue 
du  petit  doigt  ou  ilu  gros  orteil.  Le  malade  sait  à  (pioi  s'en  tenir;  une  crise  est 
imminent(>  et,  défait,  elle  éclalc  (jui'hpu's  instanls  après.  Le  mouvement  invo- 
lontaire dont  il  s'agit  n'est,  à  vrai  dire,  que  le  phénomène  initial  de  l'attacpHv 
S'il  est  permis  de  ne  pas  le  considérer  comme  eu  faisant  |)arlie  inl(''granl(', 
c'est  (]ue  la  compression  énergique  du  membre  au-dessus  du  segment  mobilisé 
suffit,  chez  certains  sujets,  pour  taire  avorter  l'accès;  ce  fait  était  connu  de 
Galien.  Un  coup  vivement  porté  sur  le  nuMnbre  supérieur  au  moment  même  oi'i 
l'aura  est  perçue,  une  gifle  administrée  à  tem[)s  coupent  court  — dans  des  cas 
exceptionnels  —  à  l'envahissement  du  spasme.  L'aura  motrice  n'est  donc  ipie 
le  premier  signal  de  l'état  du  spasme  et,  pour  ainsi  dire,  la  sonnette  dalarmr 
d'un  danger  auquel  il  est  possible  de  parer. 

L'aura  sensilive  est  assez  souvent  associée  à  l'aura  motrice.  Mais  souxeiil 
aussi  elle  en  est  indépendante.  Elle  varie  à  l'infini  selon  les  sujets,  (liiez  les  uns, 
c'est  une  douleur,  frt'quemment  céphalique,  pongitive,  térébrante,  exactement 
limiti-eà  un  point  constant,  comme  le  clou  hystéricjue.  Chez  les  autres  c'est  une 
morsure  pra'cordiale,  une  angoisse  cardiacjue  iilenlicpu^  à  celle  de  l'angiiu'  de 
poitrine,  une  angoisse  viscérale,  soi'te  de  coliciue  indi'finissable,  une  pénible 
inqtression  de  froid  ou  de  chaleur  dans  une  pallie  du  corps  où  l'on  ne  constat(! 
cependanl  aucune  modification  thermiipie  appréciable,  etc.  Il  n'est  pas  |-ar<> 
non  plus  (pi'une  ilonleiir  di'chii'aiÈle,  comparable  à  celle  de  la  l'ulguram-e  tabé- 
li(pu',  se  fasse  senlii'  au  niveau  même  de  la  région  musculaire  où  le  sjiasme  va 
se  manifester,  surtout  à  l'exlrémit('' îles  mendin-s,  dans  le  petit  iloigl,  <lans  le 
gros  orteil,  dans  le  poignet,  elc.  Mais  l'aura  scusitive  n'est  pas  l'oni-mcnt  dou- 
loureuse: elle  peut  consister  en  pliéimmènes  sensoriels,  \  isiiels,  auditifs,  olfac- 
tifs, gustalifs  :  mouches  volantes  et  scotomes,  bourdtmnemenfs,  oileurs  de 
soufre  ou  d  hydrogène  sulfuré,  saveni-s  amères. ... 
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L'aura  psychiijui'  i^'sl  moins  facile  à  définir.  Il  s  agit  quelquefois  dune  hallu- 
cination (le  la  vue  ou  de  l'ouïe  passagère,  mais  bien  nette  et  susceptible  d'être 
analysée.  Un  malade  dont  parle  Bravais  voyait  un  couteau  et  une  boule  de 
sang  dans  sa  main  gauche  par  où  débutait  la  crise.  11  est  à  remarquer,  en  effet, 
que  les  hallucinations  visuelles  consistent  souvent  en  des  visions  de  scènes  tra- 
ifiques,  d'incendies.  Mais  il  n'est  pas  exceptionnel  que  cette  aura  psychique  se 
caractérise  par  un  étal  d"cs]irit  dont  le  sujet  est  incapable  de  rendre  compte;  il 
se  sent  tout  autre,  ce  n'est  plus  lui,  il  ne  reconnaît  plus  les  siens.  Cette  sou- 
daine transformation  de  son  moi  en  fait  un  être  sinon  inconscient,  du  moins 
irresponsable  et,  au  demeurant,  capable  de  se  livrer  à  des  actes  impulsifs  dont 
il  ne  garde  qu'un  souvenir  confus. 

Ce  n'est  pas  toutefois  d'une  simple  altération  de  la  conscience  qu'il  s'agit, 
mais,  le  plus  souvent,  d'une  suppression  absolue.  Le  malade  en  etfet  perd 
connaissance,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  dès  que  les  convulsions  inté- 
ressent les  muscles  de  la  face  et,  en  particulier,  les  muscles  des  yeux,  c'est-à- 
dire  lorsque  les  globes  oculaires  .se  convidsenl  en  haut  et  en  dehors,  vers  l'angle 
supérieur  de  l'orbite. 

Bref,  trois  éventualités  sont  à  considérer  ;  1"  le  sujet  n'assiste  qu'au  début 
de  sa  crise,  qui  lui  est  annoncée  par  l'aura;  puis  il  perd  connaissance  et  tombe, 
et  il  ne  reprend  ses  sens  que  lorsque  les  convulsions  ont  cessé:  2°  le  sujet,  sans 
i)erdre  connaissance,  est  dans  le  vague,  il  ne  \oil,  n'entend,  ne  perçoit  qu'ob- 
scurément, il  n'a  qu'une  confuse  notion  de  sa  personnalité:  cet  état,  qui  très 
souvent  fait  suite  à  une  aura  psychique,  peut  primer  en  importance  les  convul- 
sions elles-mêmes  et  entraîner  les  actes  les  |)lus  graves,  en  dehors  de  toute 
responsabilité;  5"  le  sujet  voit  se  dérouler  la  crise  depuis  l'aura  initiale  jusqu'à 
la  dernière  secousse  musculaire;  non  seulement  il  la  voit,  mais  il  la  sent  (Four- 
nier),  l'apprend  par  cœur  et  peut  lui-même  la  raconter.  Presque  jamais,  en 
pareil  cas,  les  muscles  de  la  face  ne  sont  intéressés. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  générale  et  spéciale  sont  à  peu  près  constants. 
Tous  les  sens  sont  émoussés  après  les  crises,  en  particulier  du  côté  où  les 
spasmes  commencent  (Agostino). 

L'appareil  nerveux  du  grand  sympathique  participe  ordinairement  à  la  crise, 
lorsque  les  convulsions  se  généralisent.  Le  premier  phénomène  notable  est  un 
spasme  des  muscles  vasculaires  qui  se  traduit  par  une  pâleur  soudaine  de  la 
face.  Celle-ci  ne  dure  guère  que  quehpies  secondes,  c'est-à-dire  à  p'eu  près  le 
même  temps  que  les  convulsions  toniques.  Elle  est  bru.squement  remplacée  par 
une  rougeur  inten.se,  quelquefois  cyanique,  qu'il  est  permis  d'attribuer  en  partie 
au  .spasme  du  diaphragme  et  qui  rappelle  l'aspect  asphyxique.  Le  thorax,  en 
effet,  se  contracte  en  expiration,  bien  que  les  mouvements  ne  soient  pas  tota- 
lement suspendus  pendant  la  période  tonique.  Les  muscles  de  la  poitrine  et  de 
l'abdomen  sont  dans  un  état  de  tétanos  à  vibrations  (Fr.  Franck).  Mais,  en 
dehors  de  la  tension  du  diaphragme,  on  doit  assimiler  la  congestion  du  visage 
à  la  rougeur  papiliaire  qui  suit  l'attaque  (d'.Vbundo)  et  qui  remplace  brusque- 
ment la  pâleur  rétinienne  coïncidant  avec  le  spasme  initial  (Knies). 

Très  souvent  la  pupille  elle-même  est  largement  dilatée:  ce  fait  s'observe 
dans  les  formes  généralisées,  où  il  présente  une  telle  constance,  qiu^  François 
Franck  n'hésite  pas  à  le  considérer  comme  un  signe  précis  de  l'état  épileptique, 
même  sans  convulsions  extérieures. 

Il  n'est  pas  douteux  que  la  sécrétion  salivaire,  le  plus  souvent  unilnlérale  et 
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loujoiirs  (lu  cùté  des  musck's  coiiviilsc's,  relève  d'un  trouble  vaso-sécréloire. 
Alberloni(')  l'a  démontré;  il  a  fait  voir  que  la  salivation  n'est  pas  un  simple 
phénomène  d'excrétion,  mais  un  iilic'nomène  de  sécrétion.  Or,  comme  il  est 
certain  que  l'irrilalion  corlicale  détermine  une  sécrétion  exagérée  de  la  salive 
des  deux  côtés,  il  faut  admettre  ([ue,  dans  l'épilepsie  partielle,  unilatérale  ou 
hémiplégique,  l'action  des  muscles  convulsés  exerce  une  influence  mécanique 
et  vaso-sécrétoire  sur  les  glandes  du  côté  malade.  C'est  ce  qu'a  démontré  expé- 
rimentalement Francjois  Franck,  au  moyen  d'un  dispositif  très  ingénieux,  chez 
les  animaux  atteints  d'épilepsi(!  partielle  provoquée. 

Pendant  la  crise  et  plus  fréquemment  vers  la  fin,  le  malade  laisse  échapper 
ses  urines,  en  quantité  parfois  très  abondante.  Cela  conduit  à  admettre  non 
seulement  un  relâchement  du  sphincter,  mais  une  contraction  du  muscle  vési- 
cal  lui-même. 

Les  effets  circulatoires  de  l'exi-italion  corticale  ne  sont  pas,  en  clinique,  d'une 
anaivse  facile.  Il  faut  donc  tâcher  de  les  élucider  par  les  résultats  de  l'expé- 
rimentation; les  recherciies  minutieuses  de  Schifl",  Vulpian,  Lépine,  Dani- 
lewsky,  Eulenburg  et  Landois,  Hitzig,  Ch.  Richet,  iVlbertoni,  Hilarewsky, 
Nothnagel,  forment  sur  ce  sujet  tout<'  une  littérature.  Nous  nous  eu  tiendrons, 
ici  encore,  aux  conclusions  de  François  Franck,  presque  universellement  adop- 
tées et  qui  sont  les  suivantes  :  «  Dans  les  grandes  attaques  complètes,  succes- 
sivement toniques  et  cIoni([ues,  le  cœur  se  ralentit  pendant  la  phase  toni(|ue 
et  s'accélère  pendant  la  phase  clonique;  la  pression  subit  des  variations  qui 
dilTèrent  suivant  l'étal  du  cœur  :  elle  s'abaisse  plus  ou  moins  si  le  cœur  est 
ralenti  notablement,  mais  conserve  souvent  sa  valeur  et  même  la  dépasse, 
malgré  un  certain  ralentissement  cardiaque,  si  le  spasme  vaso-moteur  est 
suffisant  pour  contre-balancor  les  elTels  dépresseurs  du  ralentissemenl.  Elle 
s'élève  souvent  très  haut  p('n<lant  l'accélération  cardiaque  qui  accompagne  les 
convulsions  cloniques.  » 

Enliii  il  n'est  pas  sans  intérêt  de  rappeler  que  si  l'irritation  corticale;  a  pour 
grande  manifestation  extérieure  le  spasme  convulsif  jacksonnien,  elle  |iroduil 
aussi  des  ellels  moins  éclatants,  mais  plus  profonds  et  non  moins  redoutables. 
Ceux-là  que  nous  venons  d'énumérer  se  réalisent  toujours,  chez  l'animal  en 
expérience,  alors  même  que  la  crise  est  empochée  d'avance  par  le  curare.  C'est 
sans  doute  à  ces  phénomènes  que  s'a|)plique  la  dénomination  surannée  et  indé- 
cise de  convulsions  internes. 

t'/iénomènes  consécutifs,  stertor.  —  Lors(jue  la  perte  d(;  connaissance  est 
absolue,  le  malade  ne  revient  pas  à  lui  instantanément.  Après  les  spasmes 
de  la  fin,  plus  espacés,  plus  amples,  il  reste  immobile,  inerte,  dans  une  l'ésolu- 
tion  complète  et  pour  ainsi  dire  comateuse;  il  respire  prol'on(lém(;nt,  bruyam- 
ment :  c'est  la  période  de  stertor,  qui  dure  quelques  minutes,  un  quart  d'heure, 
rarement  davantage.  Peu  à  iiru  la  conscience  renaît  :  c'est  un  véritable 
réveil.  Le  sujet  regarde  autoui-  de  lui,  vaguement  surpris,  s'assied,  passe  la 
main  sur  ses  yeux,  reconnaît  son  monde,  se  lève,  titube,  reprend  sou  aplomb, 
ré])are  maladroitement  le  désordre  de  ses  vêlcuieuls,  et,  sans  faire  de  ([ues- 
tions,  s'éloigne,  indilTérent  [)eul-êlre  <|uelipu'fois,  mais  (pichpiefois  aussi  sinui- 
laril  rindill'érence. 

Il  s'en  faul  que  les  crises  aienl    une  i<sue  toujours  si   favorable:  bim  nombre 

(')  C.  R.  htiiur.  de  Sienne,  1876. 
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(Je  malades  n'en  sont  pas  quittes  pour  le  simple  mal  de  tète  (jui  sueeède  réguliè- 
rement à  l'accès.  Il  en  est  chez  qui  1'  «  abrutissement  »  dure  plusieurs  jours: 
d'autres  ont  une  aphasie  transitoire  (II.  Jackson,  GefTrier,  Audry,  Féré),  d'au- 
tres une  hémianopie,  d'autres  une  excitation  cérébrale  avec  hallucinations  vio- 
lentes et  délire  furieux  (Albertoni.  Lnciani.  Motet),  d'autres  une  tachycardie 
transitoire  (Pitres)  ('),  d'autres  enfin  des  paralysies  véritables. 

Paralydi's.  —  Les  paralysies  postépileptiques  signalées  par  Todd,  décrites 
par  Jackson  et  bien  étudiées  par  Pitres  et  Dutil(-),  sont  caractérisées  par  une 
perte  partielle  ou  totale  de  la  fonction  motrice  volontaire  dans  les  groupes 
musculaires  ou  les  membres  que  les  convulsions  ont  intéressés  au  maximum. 
Elles  sont  plus  communes  aux  membres  qu'à  la  face,  et  elles  présentent  leur 
plus  grande  fréc|uence  au  membre  supérieur.  Hémiplégies  ou  monoplégies,  elles 
sont  toujours  fîaccides,  et  essentiellement  motrices.  Lorsqu'elles  sont  accompa- 
gnées de  troubles  sensitifs,  ceux-ci  consistent  en  aneslhésies  plus  ou  moins 
diffuses,  sans  corrélation  précise  avec  l'impotence  musculaire. 

Les  paralysies  postépileptiques  ne  sont  pas  en  général  d'un  pronostic  très 
fâcheux.  Elles  ne  persistent  guère  au  delà  de  quelques  jours:  leur  durée  est 
même  parfois  beaucoup  moindre.  Mais,  par  exception,  on  peut  les  voir  s'in- 
staller en  permanence,  et  dans  ce  cas  elles  se  compliquent  de  contracture 
secondaire,  ce  qui  les  rend  irrémédiablement  incurables.  Nous  dirons,  pourn'y 
plus  revenir,  que,  dans  ce  dernier  cas,  la  cause  à  laquelle  il  faut  attribuer  l'hé- 
miplégie définitive  n'est  pas  celle  qui  a  été  le  point  de  départ  de  l'épilepsie. 
Sans  aucun  doute  il  s'agit  d'un  foyer  destructif  de  l'écorce  et  dont  la  formation 
date  de  la  crise  elle-même.  La  lésion  est  vraisemblablement  une  hémorragie 
sous-arachnoïdienne  ou  intraventriculaire.  provoquée  peut-être  par  une  surten- 
sion vasculaire.  Il  est  en  elfet  bien  évident  que  la  circulation,  pendant  l'attaque, 
subit  une  grave  perturbation  locale.  Les  paralysies  et  l'aphasie  transitoire  en 
sont  les  manifestations  les  plus  communes. 

A  propos  de  ces  paralysies  poslépileptoides,  nous  rappelons  pour  mémoire 
qu'une  monoplégie  peut  précéder  les  accès  et  se  montrer  comme  un  véritable 
équivalent  de  crise  convulsive.  Le  cas  rapporté  par  Bouchaud  est  très  sug- 
gestif à  cet  égard  :  il  s'agissait  d'une  monoplégie  brachiale  intermittente 
qui  devança  de  quinze  ans  les  crises  jacksonniennes. 

Apoplexie.  —  Les  crises  jacksonniennes,  au  fur  et  à  mesure  qu'elles  se  répè- 
tent, produisent  dans  l'écorce  grise  de  l'encéphale  les  altérations  de-  structure 
qui  résultent  fatalement  dune  hyperémie  prolongée.  Ces  altérations  portent 
surtout  sur  les  parois  des  petites  artères.  Il  n'est  pas  absolument  rare  que  de 
graves  ruptures  vasculaires  entraînent  la  mort  au  cours  même  de  l'attaque. 

La  mort  peut  donc  être  une  terminaison  de  l'épilepsie  jacksonnienne.  Mais 
le  mécanisme  de  cet  accident  suprême  n'est  pas  toujours  invariablement  le 
même.  En  dehors  des  grosses  lésions  qui  ont  pour  origine  la  dégénération  ou 
le  défaut  de' résistance  des  tuniques  artérielles,  il  faut  incriminer  cette  sorte 
d'épuisement  nerveux  qui  relève  directement  de  l'état  de  mal. 

État  de  mal.  —  On  entend  surtout  par  étal  de  mal  toute  période  durant 
laquelle  les  accès  se  suivent  sans  interruption,  les  accès  remplaçant  les  accès, 
en  quelque  sorte  indéfiniment,  sans  rémission.  Ces  accès  sont  dits  subintrants. 
On  peut  les  voir  se  succéder  pendant  plusieurs  jours  et  plusieurs  nuits.  C'est 

(')  Pitres.  Arch,.  clin,  de  Bordeaux.  IS'.H. 

(-)  Des  parnlysies  poslépileptoides  tronsitoiies.  Revue  de  méd..  1S8.").  p.  HU. 
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dans  ces  conditions  (|uo  In  morl  arrive.  Si  le  malade  survit,  tout  état  de  mal 
prolongé  marque  une  étape  dans  raggravalion  progressive.  L'affaiblissement 
int<'llectuel  est  chaque  fois  plus  notable;  et  la  déchéance,  lente  mais  sûre, 
aboutit  presque  fatalement  à  la  démence  définilive. 

Frilquence  cl  f<irmcy<  hirvi'es  des  rriseg.  —  Les  attaques  d'épilepsie  jackson- 
nienne  ne  présenteiil  pas  chez  tous  les  sujets  la  même  fréquence;  leur  nombre 
et  leur  répétition,  à  intervalles  variables,  dé|)endcnt  en  partie  de  la  nature  du 
processus  irritatif  de  l'écorce,  en  partie  peut-être  de  la  susceptibilité  indivi- 
duelle; tel  sujet,  paralytique  général,  n'aura  que  six  à  huit  crises  durant  les 
trois  ou  cpiaire  ans  que  doit  durer  sa  maladie;  tel  autre,  îilteinl  de  syphilis 
cérébrale,  en  aura  vingt  ou  trente  en  deux  jours. 

Il  est  d'autant  |ilus  dil'licil(>  d'élalilir  à  cet  égard  la  moindre  règle  (pie  les 
grandes  attarpies  ilont  la  description  ]irécéde  sont  souvent  remplacées  jiar  des 
phénomènes  t(jut  différents,  ([uoiipic  également  irritatifs  et  relevant  de  la  même 
cause.  Parmi  ces  |diénomènes  ou  syndromes  «  é([uivalents  ».  il  laul  signaler 
des  crisi's  excliisiveuirnl  tonii/i/çti,  caractérisées  par  des  contractui'cs.  Dans 
cette  forme  c[ue  Charcot  a  <''tudiée,  la  face  est  pâle,  le  cou  se  raidit,  le  bras 
s'étend,  l'avanl-bras  est  en  pronation  forcée  et  la  main  tordue  à  angle  droit  sur 
l'avant-bras  s'applique  sur  la  région  dorso-lombaire;  la  conscience  reste  intacte 
et  le  spasme  peut  se  prolonger  pendant  six  à  huit  minutes.  La  variété  clinique 
dont  il  s'agit  est  bien  un  équivalent  du  type  classique,  puisque  les  allacpu-s  de 
l'une  et  de  l'autre  forme  se  suppléent  et  alternent. 

Une  autre  variété,  encore  mentionnée  par  Charcot,  consiste  en  un  état  vibra- 
toire des  muscles,  également  en  état  de  spasme  lonit[ue  et  tétanifoime.  Cette 
variât)''  vibratoire  peut  n'être  d'ailleurs  que  le  prélude  de  la  crise  ordinaire.  Il 
en  est  de  même  de  la  variole  atl«>toï<lc,  signalée  par  Preobrajenski. 

A  côté  de  ces  formes  larvées  on  peut  placer  Vépilcpsic  partielle  conlinue 
(Kojewnikoff,  Orlovsky)  caractérisée  par  des  convulsions  cloniques  localisées 
et  permanentes  auxquelles  succèdent,  île  temps  à  autre,  de  véritables  accès 
convulsifs  généralisés. 

Des  varii'li's  exclusiveinenl  ^en>;itivrs  (')  sont  représeidées  par  la  jHTsistance 
de  l'aura:  et  alors  les  phénomènes  convulsifs  sont  nuls  ou  si  insigniliants  ([u'ils 
passent  inaperçus.  Lors(pie  l'aura  est  sensorielle,  la  crise  se  borne  ])arrois  à 
une  hallucination  plus  ou  moins  complexe.  Lorsqu'elle  est  suivie  à  bref  délai 
d'une  perte  de  c(jnnaissance,  sans  que  les  spasmes  s'ensuivent,  toul  se  n'-sume 
en  une  «  absence  »  dont  la  durée  est  pour  ainsi  dire  incalculabli^  :  un  vertige, 
un  regard  vague,  une  brusqu(>  intei'ruption  de  la  phrase  au  milieu  d'un  mot 
commencé,  un  faux  pas,  voilà  autant  de  ces  équivalents  de  l'épiU^iisie  jacksou- 
nienue.  (pii  ont  la  même  signifi<;ation  qu'une  crise  complète,  non  seulenu'ul  au 
poini  de  vue  de  l'existence  d'une  lésion  corticale,  mais  au  point  de  vue  du  pro- 
nostic. 11  est  même  ccilnin  que  ces  «  absences  »,  <pii  consliluenl  le  «  pclil  uud 
bravais-jacksonnien  ».  sunt  le  présage  l'Acheux  d'un  auu)indrissemcnl  inlellcc- 
luel.  Elles  a[)parlienu('ut  sûrement  aux  variétés  senxilivex  d(>  répile[)sie  jackson- 
nienne,  puisqu'elles  correspipiidcul  à  la  siippres-ion  uii>inenlan(''e  ilc  loule 
idéation,  de  toute  conscience. 

Des  formes  douloureuses,  |iui(-nienl  subjeclivcs  el  ipu  relè\eul  encore  des 
vari(;t('s  sensitives,  se   manircsleiil   par   la    rniL;i'aiiie   >iMqilc.  la  migraine  <>plil;il 

l'i  Voir  l)Ki.i';r.iiAM;i;.  t'pUi'j'xii'  inrliellc  xi'iisità'u-sensorieUe.  Tliose  de  l'aris,   ISiil. 
TM.vni:  i)i;  mliiecinl,  '!■   édit,  —  l.\.  S 

IBRISSAUD  et  sovavEsri 


lli  MALADIES   DE   L'HÉMISPHÈRE   CÉRÉBRAL. 

unique,  la  migraine  accompag-née.  Ces  alTeclions,  donl  on  trouvera  la  descrip- 
tion plus  loin,  ont  été  étudiées  par  Charcot,  Pitres,  Féré,  Lowenfeld,  etc. 
«  L'accès  comprend  deux  phases  :  i"  une  phase  dVxcitalion  caractérisée  par 
une  céphalée  vive  et  limitée,  du  vertige,  des  vomissements,  des  mouvements 
convulsifs  et  surtout  un  scotome  scintillant  ;  2"  une  phase  d'épuisement,  avec 
hémianopsie,  somnolence,  quelquefois  aphasie  ou  hémiplégie.  On  a  vu,  chez 
un  même  sujet,  les  manifestations  de  la  migraine  ophtalmique  alterner  avec 
lies  crises  d'épilepsie  partielle. 

«  Enfin,  il  n'est  pas  très  rare  de  noter  l'alternance  des  convulsions  épilep- 
tiques  et  de  l'apoplexie  (apoplexie  congestive  des  auteurs)  »  ('). 

Pathogéuie.  —  L'épilepsie  jacksonnienne  semble  reconnaître  pour  cause  pro- 
chaine et  exclusive  Yirritation  de  la  substance  grise  curticate  de  la  zone  motrice. 
Les  constatations  cliniques  et  les  recherches  expérimentales  qui  ont  permis 
d'établir  cette  donnée  sont  tellement  nondjreuses,  elles  ont  suscité  un  si  grand 
nombre  de  traAaux  profiants,  ([u'on  est  autorisé  aujourd'hui  à  proclamer  le 
l'ait  essentiel  comme  étant  définitivement  acquis,  sans  avoir  à  passer  en  revue 
les  ])éripclics  de  la  dénaonstration  et  toute  la  liste  des  auteurs  à  qui  l'on  doit 
la  solution  du  problème.  Il  n'est  que  juste  cependant  de  nonuuer,  parmi  ceux 
à  (jui  la  science  est  le  plus  redevable,  Fritsch  et  Hilzig  d'abord,  puis  Ferrier, 
Albertoni  el  Luciani,  Charcol.  f^rançois-l^ranck  et  Pitres,  Seppilli,  Bewan 
Levis. 

Donc,  pour  que  l'épilepsie  jacksonnienne  ou  épilepsic  partielle  se  produise, 
il  faut  que  la  substance  grise  de  la  région  motrice  soit  excitée:  cela  est  indis- 
pensable. Charcot  et  Pitres  font  toutefois  remarquer  que  «  les  lésions  corti- 
cales susceptibles  de  provoquer 'l'épilepsie  jacksonnienne  doivent  avoir  une 
topographie  moins  fixe  que  les  lésions  capables  de  provoquer  des  paralysies 
permanentes  »  (*).  L  excitation  des  faisceaux  sous-jacenls  à  la  zone  motrice  est 
presque  sans  effet;  et  si  l'expérimentation  a  éprouvé  tant  de  difficultés  pour 
trancher  la  question  de  savoir  si  l'excitation  des  faisceaux  sous-corlicaux 
n'élait  pas.  au  même  titre  que  l'écorce,  capable  de  provoquer  l'épilepsie  par- 
tielle, c'est  que,  jusqu'à  François-Franck  et  Pitres,  aucun  physiologiste  n'avait 
poussé  à  une  pareille  perfection  la  méthode  opératoire,  l'analyse  et  la  ih'deriui- 
nation  des  phénomènes. 

Si  l'excitation  électrique  portée  sur  l'écorce  en  dehors  de  la  zone  motrice, 
ou  sur  la  substance  l)lanche  au-dessous  de  cette  zone.  ])eut  parfois  faire  naître 
les  spasmes  jacksonniens  (Luciani,  Tamburini,  Unverricht).  cela  tient  à  ce  que 
cette  excitation,  en  raison  de  son  intensité  et  de  la  difl'usion  de  ses  effets 
rayoniianls.  atleinl  les  éléments  moteurs  de  la  substance  grise.  Danillo.  dans 
le  laboratoire  de  Miuik,  en  a  fourni  la  preuve  décisive.  La  cireonmllaliou  de  la 
zone  motrice,  par  une  solution  de  continuité  artificielle  qui  l'isole,  tout  en  con- 
servant aux  éléments  moteurs  leur  activité  fonctionnelle,  arrête  la  diffusion  de 
l'action  irritante  (Franck  et  Pitres):  et  après  l'ablation  bilatérale  des  centres 
moteurs  de  l'écorce.  l'excitation  des  régions  postérieures  du  cerveau  ne  pro- 
voque plus  de  convulsions  (Rosenbach)  ("'). 

L'anatomie  pathologicpie,  pour  qui  sait  profiler  de  ses  indications,  fournil 
des  preuves  sinon  plus  délicates,  du  moins  bien  plus  nombreuses.  Elle  itous 

(')  R.vcziEB.  Semaine  inéd.,  i  janvier  IS'.fi. 

(')  Étude  critique  et  clinique  de  la  doctrine  des  locatigation'-  inolrices,  1S83,  ]).  7U. 

(')  Jules  Soury.  L'épilepsie  corlicale. 
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('nseigne  que  lépllopsie  jacksonnieiiiu'  est  la  conséquence  de  toutes  les  irrita- 
tions limitées  à  la  substance  grise  de  la  région  rolandique.  quelles  que  soieni 
ces  irritations  :  esquilles  crâniennes,  enfoncenient  traumatique  du  pariétal, 
pacliy-méningile  liémorragique.  (ubercides  corticaux  sous-arachnoïdiens, 
péri-encéphalite  progressive,  méningo-encéphalite  syphilitique,  etc.,  etc.  Toutes 
ces  conditions  morbides  sont  de  celles  qui  réalisent  l'épilepsie  jacksonnienne  : 
lorsque  les  lésions  sont  limitées,  la  manifeslation  périphérique  est  limitée 
elle-même:  ainsi  une  plaque  dankylose  cérébro-méningée  syphilitique,  circon- 
scrite à  l'opercule  frontal,  produit  l'épilepsie  partielle  à  type  facial  :  un  tuber- 
cule ]iie-mérien  du  lobule  paracentral  ]irovoque  l'épilepsie  partielle  à  type 
crural  (Sou<[ues  et  J.-B.  Charcot),  etc. 

Il  n'est  pas  jusqu'à  une  localisation  encore  plus  précise  dans  l'épaisseur 
même  de  la  substance  grise,  ([ue  l'anatomie  pathologique  ne  nous  démontre. 
C'est-à-dire  qu'il  faut  que  la  couche  des  grandes  cellules  motrices  soit  irritée 
pour  (|ue  l'i'iHlepsie  s'ensuive.  Par  exemple,  dans  le  processus  à  lenle  évolu- 
tion de  la  paralysie  générale,  et  mieux  encore  dans  celui  tic  la  méningite 
syphilitiipie.  on  peut  constater  que  l'épilepsie  jacksonnienne  ne  se  manifeste, 
le  plus  souvent,  que  lorsque  le  sujet  a  déjà  présenté  toute  une  série  de  sym- 
ptômes plus  siqierficiels  :  douleurs,  fourmillements,  troubles  de  l'idéafion,  etc. 
Plus  tard,  lorsque  le  mal,  gagnant  en  i)rofondeur,  a  dépassé  la  couche  des 
grandes  cellules,  les  crises  disparaissent.  L'on/ane  du  symptôme  est  anéanti  : 
c'est  la  période  véritablement  paralytique  de  la  maladie.  Les  preuves  abon- 
dent: mais  la  plus  péremptoire  ne  réside-t-elle  pas  surtout  dans  ce  fait  que  les 
lésions  destructives  de  l'écorce,  et  en  particulier  le  ramollissement  définitif  et 
complet  de  la  zone  motrice,  n'ont  presque  pas  le  droit  de  figurer  dans  l'histoire 
de  l'épilepsie  jacksonnienne,  tandis  que  les  polio-encéphalites  du  même  terri- 
toire vasculaii'e  y  occupent  la  plus  grande  place?  Si  quelques  observations  de 
Parker,  de  Jackson,  d'Osier,  de  Bouveret,  de  Taddeo,  de  Hyeronimis,  de 
Duflocq,  de  Dieulafoy  {'),  etc.,  font  mention  du  syndrome  convulsif  chez  des 
sujets  atteints  de  lésions  relativement  éloignées  de  l'écorce  ou  de  la  zone  rolan- 
dique, ces  cas  n'infirment  pas  une  règle  que  l'ensemble  des  faits  affirme  uni- 
versellement. D'ailleurs,  sauf  une  observation  de  ramollissement  sous-cortical 
rapportée  par  Seppilli,  il  ne  s'agit  jamais,  dans  les  cas  négatifs,  que  de  tumeurs 
— ■  lésions  à  manifestations  diffuses  —  ou  de  foyers  «  encapsulés  ».  i-'esl-à-dire 
capables  de  rétraction  et  d'irritation  à  dislance. 

Mécanisme  de  la  crise.  — ■  Il  faut  maintenant  se  demander,  puisque  le  foyer 
central  du  spasme  jacksonnien  est  la  (-(dlule  fonctioimellemenl  s|i('-cialisée  de 
l'écorce  rolandicpie.  comment  et  p()ur(iu(>i  la  crise  éclate,  pourquoi  surtout  elle 
évolue  suivant  un  ordre  de  ph('Mioménes  constants. 

I.  En  ce  qui  concerne  l'explosion  des  crises,  ou  pour  mieux  dire  leur  i'<'lour 
à  intervalles  variables,  force  est  de  se  résoudre  à  une  hypothèse.  Comme  nous 
ne  connaissons  rien  de  la  nature  du  fluide  nerveux,  mais  comme,  d'autre  part. 
tout  permet  de  l'assimiler  à  ce  cpion  ap|)(dle,  faute  de  mieux,  le  fluide  élec- 
trique, c'est  dans  la  catégorie  des  phénomènes  électriques  que  les  médecins  et 
les  physiologistes  ont  cherché  et  trouvé  les  analogies  les  plus  propres  à  nous 
satisfaire.  La  théorie  des  orages  nerveux  est  fondée  sur  une  analogie  bien  dis- 
cutable à   picuiière   vue.   Liveing  eu   e>t   l'aniiMU-.  Dans  un  corps  électrisé,  le 

(')  DiF.ULAi'ov.  lipilcpsii' jncksoiiiiicMHU'  |iar  Ifsiini  de  I;i  région  IVonlali'.  Ai-ad.de  méil.,\'M>\. 
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fluide  positif,  accumulé  à  lune  des  extrémités,  électrise  par  influence  le  corps 
voi.sin.  et,  lorsque  la  tension  est  supérieure  à  la  pression  atmosphérique,  l'étin- 
celle se  produit.  Linflux  nerveux  serait  ainsi  comparable  à  rélectricité.  Sous 
l'influence  des  actes  organiques,  il  est  constamment  produit  et  éliminé.  Dans 
certaines  conditions,  celte  élimination  devient  impossible,  il  s'accumule  sur 
quelques  éléments  nerveux,  exagère  leur  rôle  jusqu'au  moment  où  la  tension 
dépassant  un  certain  maximum  la  décharge  a  lieu.  L'accès  d'épilepsie  jack- 
sonnienne  lui  correspond.  Cette  manière  d'envisager  l'explosion  des  crises  est 
d'autant  plus  intéressante  que,  dans  l'esprit  de  Liveing,  elle  s'applique  à  la 
migraine,  affection  que  le  médecin  anglais  assimile  à  un  certain  nombre  de 
syndromes  équivalents,  parmi  lesquels  figure  l'épilepsie. 

H.  .Jackson  ne  soutient  pas  autre  chose,  et  la  thèse  qu'il  défend  a  été  exposée 
de  la  façon  suivante  par  C.harcot  :  Dans  l'épilepsie  partielle,  «  il  se  produirait, 
dans  la  cellule  nerveuse,  en  raison  d'un  processus  irrilatif  déterminé  par  voi- 
sinage, une  sorte  d'emmagasinement,  d'accumulation  de  force,  dont  la  dépense 
se  ferait  de  temps  à  autre,  sous  l'influence  des  causes  les  plus  banales  et 
souvent  inaperçues,  par  une  sorte  d'explosion  d'accidents  moteurs  désor- 
donnés, convulsifs,  soudains,  portant  sur  le  côté  du  corps  opposé  au  siège  de 
la  lésion  méningée.  La  décharge  sera  suivie  d'un  épuisement  momentané 
dont  la  traduction  clinique  est  la  paralysie  temporaire  avec  flaccidité,  qui 
s'observe  en  réalité  fréquemment  à  la  suite  des  accès  d'épilepsie  partielle, 
dans  les  parties  mêmes  qui  ont  été  le  siège  principal  des  convulsions  ».  — 
Nous  savons  que  les  crises  se  terminent  quelquefois  par  une  phase  de  stertor 
durant  laquelle  la  résolution  est  complète.  Cette  phase  correspond  à  la  période 
d'épuisement  nerveux:  les  paralysies,  l'aphasie  elle-même,  n'en  sont  que  la 
prolongation  pendant  un  temps  variabl(\  L'aura  qui  annonce  la  décharge  n'est 
que  la  sensation  perçue  au  moment  où  la  surcharge  de  tension  va  détruire 
l'équilibre  dans  le  centre  nerveux;  naturellement  cette  sensation  est  perçue 
comme  si  elle  avait  son  point  de  dé|iart  dans  les  parties  que  le  spasme  va 
saisir. 

On  voit  qu'il  ne  s'agit,  en  somme,  que  d'une  hypothèse:  mais  assurément 
cette  hypothèse  est  des  plus  plausibles.  Les  auteurs  anglais  appellent  h'ftions 
à  déchanje-i  les  irritations  corticales  qui  déterminent  toutes  les  attaques  ner- 
veuses du  même  ordre,  et  il  est  naturel  qu'ils  aient  songé  à  comparer  les 
éléments  moteui's  corticaux  à  autant  de  petites  bouteilles  de  Leyde  s'élec- 
Irisant.  en  quelque  sorte,  par  influence  et  se  déchargeant  spontanément  au 
moment  où  l'excès  de  tension  dépasse  une  certaine  mesure.  11  y  a  là,  de  toute 
évidence,  cjuelque  chose  d'identique  aux  phénomènes  de  décharge  successifs 
qu'on  réalise  avec  l'appareil  de  Lane,  dans  lequel  une  bouteille  de  Leyde  sou- 
mise à  une  alimentation  continue  se  décharge  par  intermittences. 

Une  autre  hypothèse,  mais  celle-là  beaucoup  plus  hardie,  a  été  émise  par 
II.  .Jackson.  L'instabilité  n''uro-rlectri(/ue,  si  l'on  peut  ainsi  dire,  des  cellules 
corticales,  serait  liée  à  une  nitrogénisalion  excessive;  et  la  substance  proto- 
plasmique  de  ces  éléments  ileviendrait  explosible,  comme  la  glycérine  où 
l'hydrogène  est  remplacé  en  partie  par  le  peroxyde  nitrique.  Aucune  donnée 
précise  sur  la  nitrogénisalion  des  cellules  ne  confirmant  cette  manière  d'envi- 
sager la  cause  des  ej'plosions  épileptiques,  il  faut,  jusqu'à  plus  ample  informé, 
la  tenir  pour  une  ingénieuse  vue  de  l'esprit,  mais  rien  de  plus. 

IL  Pourquoi  les  crises  jacksonniennes  présentent-elles  le  mode  d'envahisse- 
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ment  progressif  sur  lequel  est  établie  en  clinique  la  distinction  de  trois  types  à 
peu  près  invariables? 

Il  faut  considérer  ici  les  trois  types  l'un  après  l'autre. 

Dans  le  typ(>  facial,  la  pro])agation  se  fait  de  la  face  au  membre  supérieur,  et 
du  membre  supérieur  au  membre  inférieur.  On  peut  admettre  que  la  déséquili- 
bration  neuro-électrique  de  la  région  corticale  qui  commande  à  la  face  se  pro- 
page comme  une  onde  à  la  région  corticale  qui  commande  au  memlire  supé- 
rieur, et  de  là  à  celle  qui  commande  au  membre  inférieur.  La  superposition 
des  trois  centres  sur  la  partie  rolandique  du  manteau  cortical  explique  suffi- 
samment l'ordre  d'apparition  des  spasmes.  C'est  pure  question  de  lopograpbie  ; 
l'onde  remonte  de  l'extrémité  inférieure  de  la  frontale  ascendante  jusqu'à  l'ex- 
trémité supérieure  de  celte  circonvolution.  Dans  le  type  brachial,  le  rayonne- 
ment de  l'onde  envaliit  d'abord  la  face  dont  le  centre  est  situé  au-dessous  du 
cenlre  bracliial,  puis  le  membre  inférieur  dont  le  centre  est  situé  au-<lessus. 
Mais  comme  le  centre  du  memljre  inférieui'  est  plus  éloigné  du  centre  braciiial 
que  ne  l'est  le  centre  facial,  c'est  le  centi'c  facial  que  la  progression  de  l'onde 
intt'resse  d'abord.  Knfin,  dans  le  type  crural,  l'onde  envahit  successivement  de 
haut  en  bas  le  centre  brachial  et  le  centre  facial. 

Ici  encore,  une  comparaison  tient  lieu  de  démonstration  :  expédient  si  l'on 
veut,  mais  expédient  utile,  car  il  a  une  valeur  mnémotechnique  indiscutable. 

La  connaissance  de  la  loi  de  propagation  du  spasme  jacksonnien  nous  a 
appris  en  efl'et  que,  dans  tous  les  cas  sans  exception,  la  localisation  convulsive 
initiale  indique  la  localisation  centrale  du  foyer  d'irritation  spasmogène.  C'est 
de  ce  foyer  central  f[ue  partent  les  ondes  concentriques  d'irritation,  qui  vont 
progressivement  englober  toute  la  zone  motrice.  C'est  cette  localisation  corti- 
cale qui.  par  sa  détermination  périphérique  visible,  permet  de  préciser  le  lieu 
exact  de  l'irritation  à  la  surface  du  cerveau.  Si  insignifiante  que  paraisse  au 
premier  abord  la  convulsion  labiale,  ou  linguale,  ou  cervicale,  ou  digitale,  qui 
inaugure  la  crise,  c'est  elle  qui  nous  renseigne,  avec  une  exactitude  en  cpielipie 
sorte  mathi-maliipie,  sur  la  région  du  manteau  où  l'intervention  chirurgicale 
va  peut-être  trouver  une  indication.  Qu'on  suppose  parfaitemeni  connue  la 
topographie  des  centres  corticaux,  et  l'on  ne  doutera  plus  de  rulilit('  praticpie 
immédiate  qui  peut  r('suller  d'une  consciencieuse  analyse  du  syndrome. 

Il  l'aul  rcniai-quer  cependant  que,  si  répilepsi('  piniielle  cpii  se  i/i'-urriilt-ii'  a 
une  origine^  corticale  circonscrite,  ce  n'est  pcnl  rtr-c  pas  le  fail  d'une  irrilalion 
rayonnant  au  niveau  de  l'écorce  même  qui  di^lcrininc  la  g(''ni'Talisation.  Ici 
l'expérimentalion  vieni  puissamment  aider  la  clini([ii('.  Il  esl  ih-uKiiiIré  en  elTet 
que  lorsqu'une  crise  est  commencée,  rien,  absolumenl  rien  ne  pciil  airrlcr  son 
cours,  sinon  peul-èlre  rélectrisalion  du  boni  p(''ri|)hi'rique  du  \ague  chez  les 
animaux.  Alberloni  d'une  part,  François  Franck  de  l'autre,  oui  ]ir()uvé,  con- 
trairement aux  affirmations  de  Munk,  BubmilV  cl  lleidcriliaiM.  qnr  I  ablalidU 
de  l'écorce  elle-mém(>  ne  mettait  pas  fin  à  l'accès.  Ouc  faul-il  en  idriclin-c. 
sinon  que  récorc(^  grise  —  dont  le  n'ilc  n Csl  pas  discutable  —  ne  serl  pour 
ainsi  dire  qu'à  la  Diise  m  train  du  s|)asme?  Les  agents  directs  de  l'épilepsie 
seraient  donc  les  centres  gris  bulbo-médullaires,  commandés  pai-  les  centres 
corticaux;  et  c'est  dans  le  névraxe,  et  non  dans  l'encéphale,  ipie  s'etfecluerait 
le  rayonnement  épileptogène  de  la  crise  généralisée.  C'est  dans  le  n(-\  raxe  que 
se  trouve  l'ensemble  des  noyaux  moteurs,  reliés  tous  entre  eux  pour  les  besoins 
des  fonctions  synergicjues,  et  par  conséquent  connexes  les  uns  des  autres,  dans 
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l'étal  morbide  comme   dans  l'étal  normal.   L'épilepsie  est  donc   une  fonction 
patholog'i(|ue.   non  pas  de  lécorce  cérébrale,  mais  de  la  colonne  grise  motrice. 

Étiologie.  —  Toute  condition  mécanique,  intlammatoire.  vaso-motrice, 
toxique,  etc.,  capable  de  produire  ce  qu'on  est  convenu  d'appeler  l'irritation 
de  la  substance  grise  corticale  dans  la  zone  motrice,  pourra  provoquer  l'épi- 
lepsie jacksonnienne.  Une  énuméralion  complète  des  causes  proprement  dites 
serait  donc  trop  longue  pour  être  présentée  ici  :  qu'il  suffise  de  rappeler  que 
les  causes  mécaniques  et  inflammatoires  sont  les  plus  fréquentes  et.  en  tout 
cas,  les  mieux  démontrées. 

Les  traumalismes,  les  corps  étrangers  (les  petits  projectiles  surtout,  les 
esquilles),  les  exostoses,  les  tumeurs,  les  collections  sanguines  ou  purulentes, 
les  plaques  de  sclérose,  les  gommes  syphilitiques,  les  kystes  parasitaires,  les 
inflammations  chroniques,  la  tuberculose  en  plaques,  voilà  les  principales  causes 
de  l'épilepsie  jacksonnienne.  Toutes  ces  causes  agissent  par  une  influence 
mécanique  ('>i  t>itu  ou  par  une  influence  inflammatoire,  par  les  deux  peut-être, 
la  plupart  du  temps.  Parmi  celles  qui  relèvent  plus  spécialement  de  la  méde- 
cine, la  syphilis  et  la  méningo-encéphalite  difïuse  tiennent  le  premier  rang. 
Mais  l'épilepsie  jacksonnienne  survient  quelquefois  en  dehors  de  ces  conditions; 
et  alors  on  doit  se  résoudre  à  admettre  que  les  cellules  corticales,  irritées  par 
des  agents  d'ordres  différents,  réagissent  dune  façon  identique. 

1"  Intoxications.  —  L'action  convulsivante  de  certains  poisons,  l'alcool,  le 
plomb,  l'absinthe  (Magnan),  est  trop  connue,  pour  que  personne  aujourd'hui 
songe  à  la  révoquer  en  doute.  Il  en  est  de  même  de  quelques  toxines  fabriquées 
par  l'organisme  dans  des  circonslances  déterminées.  L'indigestion  simple  se 
complique  parfois  d'épilepsic  partielle  (Lépine).  L'urémie  (Raymond,  Chan- 
temesse  et  Tenneson,  Chauffard),  l'acétonémie,  sont  des  états  morbides  où  on 
la  voit  se  produire  souvent.  Il  n'est  pas  possible  de  dire  encore  à  quelles  sub- 
stances les  éléments  nerveux  doivent  leur  suractivité.  C'est  tout  juste  si  l'on 
peut  supposer,  du  moins  pour  ce  qui  concerne  l'urémie,  que  l'œdème  des 
mélanges  exerce  une  part  d'influence.  Le  poison  )iaraîl  avoir  à  peu  près  toute 
la  responsabilité  de  la  crise. 

2°  Excitations  pcriphériques.  —  Une  série  innombrable  de  causes  dont  le 
mécanisme  nous  échappe,  mais  qui  paraissent  toutes  résider  dans  une  irritation 
des  terminaisons  nerveuses,  produisent  parfois  à  l'improviste  des  crises  jack- 
sonniennes,  dont  le  début  est  marijué  par  le  spasme  de  la  région  où  siège 
l'irritation.  Cicatrices,  brûlures,  piqûres  nerveuses,  incisions  chiruz'gicales, 
corps  étrangers  sous-cutanés,  polypes  des  premières  voies  respiratoires,  mala- 
dies du  tube  digestif,  de  la  plèvre,  du  cœur,  etc.,  etc.,  voilà  autant  de  «  causes  » 
dont  fourmillent  les  récents  mémoires  publiés  sur  les  épilepsies.  La  multi- 
plicité même  des  faits  cliniques  où  l'épilepsie  jacksonnienne  peut  être  consi- 
dérée comme  réflexe  juslilie  l'opinion  d'Albertoni  :  que  l'écorce  cérébrale 
motrice  n'est  pas  un  centre  autonome  de  l'épilepsie,  mais  un  centre  «  d'inci- 
dence »;  en  d'autres  termes,  que  toutes  les  épilepsies  corticales  sont  réflexes('). 
Dans  toutes  ces  conditions  l'accès  a  une  tendance  marquée  à  se  généraliser,  et 
l'envahissement  des  dilïérentes  parties  du  corps  est  si  rapide  que  le  spasme 
semble  être  total  d'emblée.  C'est  ainsi  que  procède  l'épilepsie  dite  essentielle. 

("/  Jlles  SociiY.  Les  fonctions  du  cerveau,  i'  éd.,  p.  405. 
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Aussi  est-il  très  difficilo  tie  détennincr  eu  pnrcil  cas  ce  (jui  appartient  réi'lle- 
mcnl  à  l'épilepsie  jacksoiiiiienne:  répilepsie  dont  il  s"agil  pourrait,  en  d'autres 
termes,  u  èlre  jias  de  même  natui'c  ipie  j'i'-pilepsie  vraiment  corticale,  puisque 
l'acle  réflexe,  (pu-l  qu'il  soit,  siuqile  ou  complexe,  n'admet  pas  la  i>arlicipation 
des  hémisphères  cérébraux.  Celle  question  est  encore  à  l'étude.  (;)u  ne  peut 
cependant  pas  luéconnaître  la  tendance  générale  des  cliniciens  et  des  expéri- 
mentateurs à  assimiler  l'épilepsie  dite  essentielle  à  réjjilepsie  jacksonnicnne. 
Pour  Silveslrini  (iXStI),  Seppilli,  Luciani  (188(i),  Mouratow,  il  ne  s'agirait  qu 
de  deux  formes  dilTérentes  du  même  proccs.sus  morbide. 

5°  Infliii-nceti  l'ono-motrices.  —  On  a  considéré  que  certains  tioul)li>s  circula 
toires,  comme  il  en  existe  chez  les  artério-scléreux  (Grasset),  étaient  capables  d 
susciter  des  crises  jacksonniennes.  Les  asthmatiques,  les  goutteux,  les  migrai- 
neux ont  parfois  des  suppléances  épileptiformes  de  leurs  accès  habituels 
d'asthme,  de  goutte  ou  de  luigraine.  Mais  ces  suppléances  se  traduisent  par 
une  épilepsie  dont  les  caractères  sont  bien  plutôt  ceux  du  grand  mal  vulgaire 
que  de  l'épilepsie  corticale,  en  ce  sens  que  le  spasme  n'est  pas  partiel.  L'assimila- 
tion de  ces  accidents  à  l'épilepsie  jacksonnicnne  est  donc  peut-être  prématurée. 

L'âge  n'a  pas  d'nilluence  marquée,  à  l'inverse  de  ce  qu'on  sait  de  l'épilepsie 
vraie,  qui  se  manifeste  en  général  aux  confins  de  l'enfance  et  de  l'adolescence. 
Le  sexe  ne  joue  aucun  rôle.  L'hérédité  est  à  peu  près  indifférente.  Tout  au 
plus  pourrait-on  admettre  un  pouvoir  convulsif  réflexe  plus  prononcé  chez  les 
sujets  où  le  «  tempérament  nerveux  »  familial  dirige  toutes  les  manifestations 
morbides. 

L'ex])érinienfation,  sur  ce  point,  es!  beaucoup  plus  positive  qu(»  la  clinique. 
En  l8S(f,  Luciani  apportait  au  Congrès  de  phi-énialrie  tie  Rcggio  d'Emilia  lui 
grand  noiidire  d'obser\alions  de  transmission  iK'réditaire  d'épilepsie  corticale. 
«  Des  chiens  nés  de  parents  ayant  subi  des  lésions  circonscrites  de  la  zone 
motrice,  treize  et  neuf  mois  auparavant,  et  n'ayant  jusqu'alors  ]u'ésenté  aucun 
accès  convulsif,  avaient  hérité  d'une  prédisposition  à  l'épilepsie  qui  se  manifesta 
par  des  accès  généraux  bien  caractérisés,  quelques  semaines  a|U-ès  la  naissance, 
par  exemple  chez  ciiuj  chiens  survivant  de  la  même  jiortée.  Ainsi  une  pi't'-dispo- 
sition  à  répile|)sie  pouvait  être  transmise  héréditaireuu'nt  ])ar  des  p.ni'iils  qui. 
sans  être  eux-mêmes  épilepliques,  avaient  subi  des  pertes  de  substance  de 
l'écorce  cérébrale  (').  On  sait  aussi  que  Brown-Séquard  a  démonlr(''  la  trans- 
mission héréditaire  de  l'épilepsie  d'origine  |K'ri|)héri(iue.  Ces  faits  son!  <les 
plus  intéressants,  mais  ils  ne  trouvent  pas  leurs  analogues  dans  la  cliuiipie:  el 
ce  qu'il  faut  retenir,  c'est  que  les  crises  jacksonniennes  chez  l'hoinme  ne  smil 
jamais  et  jus(pi'à  |)lus  ample  informé  que  la  conséqueme  d'un  anideul  r("r('- 
bral,  inflammatoire,  néoplasique,  traumalique  ou  aulre.  Les  antécédents  ne 
comptent  guère:  la  localisation  anatomique  est  la  <(indition  sine  qua  oon  <le 
l'épilepsie. 

Quant  aux  causes  occasionnelles,  ipii  foui  que  les  crises  éelalcnt  à  Ici  ou  tel 
moment,  personne  encore  n'en  saurait  rien  dire.  On  a  cité  des  cas  de  froisse- 
ments cicatriciels,  de  chocs  nudencontreux  sur  la  région  c(U'licale  où  siège  un 
néoplasme;  on  a  parlé  de  faligue.  de  j'ingesliim  de  substances  excitantes, 
comme  le  café  (Féré).  Tout  cela  n'es!  ipiiiidiN  iduel  nu  fcirluil.  Les  règles  géné- 
rales foui  di'faul . 

(')  JcLiis  SotasY.  Loc  cit..  \i.  iO.S. 
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Diagnostic.  —  11  .'^u^il■a  de  signaler  les  données  à  laide  desquellc-  on  peut 
dislingucr  l'épilepsie  jacksonnienne  des  deux  seules  afTeclions  qui  lui  ressem- 
lilent  :  l'épilepsie  esscnlielle  et  l'iivslérie.  Ce  que  nous  avons  dit  suffira  presque 
toujours  à  établir  le  diagnostic  il'uue  façon  absolue.  Les  dillerences  (pii  per- 
mettent de  distinguer  l'épilepsie  jacksonnienne  de  l'épilepsie  essentielle  ou  de 
l'hystérie  seront  exposées  ultérieurement  (Voir  articles  :  Kpilepsie,  Ili/xicrie). 
lîi-ef,  il  ne  nous  reste  à  relever  qu'une  chose  :  c'est  la  possibilité  de  voir  l'hys- 
téi'ie.  la  maladie  simulatrice  par  excellence,  se  manifester  par  des  épilepsies 
])ai-tielles  (Ballet  et  Crespin,  Ghilarducci,  Charcot).  La  notion  de  l'hystérie  préa- 
lable sera,  en  {)areil  cas,  la  base  du  diagnostic. 

Lorsque  l'épilepsie  jacksonnienne  est  reconnue  pour  telle,  il  s'agit  de  déter- 
miner la  cause  qui  Ta  produite  :  en  dehors  des  traumatismes,  où  les  commémo- 
ratifs  et  l'examen  des  régions  lésées  sont  d'un  diagnostic  relativement  facile, 
on  devra  songer  :  1"  à  la  syphilis;  2"  à  la  tuberculose;  5°  à  la  pachyméningite; 
4"  aux  tumeurs  cérébrales,  etc.,  suivant  le  mode  d'évolution  et  de  groupe- 
ment des  symptômes  concomitants.  Et  comme  la  question  de  Vintervention 
chiriiryicale  se  pose  ici  phis  formellement  que  dans  aucun  autre  cas  de  maladie 
lies  centres  nerveux,  le  diagnostic  de  la  localisation  corticale  devra  toujours  être 
établi  sur  des  bases  rigoureuses  :  l'analyse  du  syndrome,  sa  localisation  péri- 
jibérique  initiale,  son  mode  de  généralisation. 

Traitement. —  Le  traitement  sera  médical  oa  chirurgical.  Nous  ne  citerons 
(pu'  pour  mémoire  certaines  méthodes  palliatives  (aujourd'hui  tombées  en 
désuétude)  :  compression  circulaire,  ligature,  vésicatoire  en  liracelet,  au-dessus 
du  point  de  départ  de  l'aura.  L'eflîcacité  de  ces  mi'lhodes  est  inconstante:  du 
reste,  on  ne  fait  que  reculer  la  crise  et  on  n'agit  que  d'une  manière  exclusive- 
ment symptoma  tique. 

l'nur  obtenir  de  meilleurs  résultats,  il  faut  s'adresser  à  la  cause.  A  l'épilepsie 
partielle  d'origine  toxique  ou  réflexe,  il  faut  opposer  une  médication  causale, 
parfois  curative  (urémie,  atï'ectious  intestinales,  pleurales,  nasales,  etc.).  La 
cauge  sur  laquelle  la  thérapeutique  agit  le  mieux  est  incontestablement  la 
syphilis.  C'est  vui  fait  banal  sur  lequel  il  est  inutile  d'insister,  à  la  condition 
<[u'on  intervienne  à  temps  et  à  dose  suffisante. 

En  dehors  de  ces  conditions,  l'épilepsie  partielle  peut  être  justiciable  de  l'in- 
tervention chirurgicale.  C'est  particulièrement  à  la  suite  de  traumatismes  que 
cette  intervention  semble  légitime.  Si  l'on  intervient  de  bonne  heure,  dans  un 
cas  d'enfoncement,  d'esquilles,  de  compression  hémorragique,  le  succès  fré- 
quent est  facile  à  concevoir.  Dans  les  cas  anciens,  l'ablation  d'un  corps  étran- 
ger, le  redressement  d'une  exoslose,  etc.,  peut  donner  des  résultats  encoura- 
geants. 

Parlant  de  donné^es  expérimentales  fournies  |>ar  les  physiologistes,  à  savoir 
que  l'extirpation  d'nn  centre  moteur  cortical  empêche  les  convulsions  des 
muscles  auiuu''s  par  le  dit  centre,  et  (]ue  cette  extirpation  n'entraîne  pas  à 
sa  suite  de  paralysie  dural)le,  les  chirurgiens  ont  pratiqué  l'ablation  du  centre 
moteur  épileptogène.  Braun  (de  Kœnigsberg)  a  couuuuniqué  récemment  les 
résultats  suivants.  Sur  7>\  cas  ainsi  traités,  il  y  a  eu  9  insuccès,  9  améliora- 
tions el  iô  soi-disant  guérisons.  Il  est  nécessaire  de  faire  des  réserves,  en 
cft'et,  au  sujet  de  ces  guérisons,  car  dans  ô  cas  seulement  l'observation  post- 
opératoire a  duré  plus  de  trois  ans.  Prunier  avait  trouvé  '>  succès  sur  10  cas 
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(l'inlorvenlion.  Dans  les  Uiniouis  (•('•rélualcs,  la  slalislique  montre  quo  lintor- 
venlion  chirurgicale  nesl  utile  ([ue  tlans  un  sixième  îles  cas. 

En  somme  les  résultats  ne  sont  pas  aussi  brillants  qu'on  pouvait  l'espéror 
a  priori.  Il  y  a  le  plus  souvent  une  amélioration  légère  et  transitoire,  quelquel'ois 
(les  rémissions  d'assez  longue  durée.  Mais  la  guérison  définitive  est  relative- 
ment rare  et  la  récidive  est  la  règle.  Pour  expliquer  ces  récidives  on  a  incri- 
miné la  formation  de  cicatrices  entre  l'encéphale  et  la  paroi  cnlnienne,  la  for- 
mation de  centres  épileptogènes  secondaires  s'établissant  autour  du  centre 
primitif  et  pouvant  le  suppléer  après  son  excision  chirurgicale  (Fraenkel,  Put- 
nam).  Quoi  qu'il  en  soit,  l'intervention  chirurgicale  n'en  reste  pas  moins,  dans 
de  nombreux  cas,  la  suprême  et  dernière  ressource. 


CHAPITRK  V 
HÉMIANESTHÉSIE 


Description  générale.  —  L'ap|)eIlation  (\'liénua)ic>illiêsie  s'appli(]ue  couram- 
menl  à  la  p(>rte  de  la  sciisil)ilité  dans  la  tutnlilr  d'une  dcx  moilii's.  du  rurpg. 

Oudique  l'hémianesthésie  doive  ètr<'.  de  loule  nécessité,  élinliée  comme  un 
sym]ilôme  cérébral  par  son  origine  cl  lié  à  des  lésions  desiruclives  qu'il  s'agira 
de  déterminer,  il  importe  de  la  considérer  au  préalable  comme  un  phi'nomènc 
relativement  banal,  susceptible  de  se  produin^  en  dehors  de  toute  encéphalopa- 
Ihie,  au  titre  d'une  manifestation  épisodique  d(>  névrose,  d'hystérie  en  particulier. 

Ce  qui  frappe  dès  le  premier  aiiord  dans  le  syndrome  hémianeslhésie.  c'est 
la  parfaite  régularité  de  sa  distribution  :  la  limite  de  la  surface  ectodermique 
insensible  n'est  autre  que  la  ligne  médiane.  Tout  au  plus  observe-t-on,  lors- 
qu'on cherche  à  déterminer  avec  une  épingle  les  limites  de  l'insensibilité  t('gu- 
inentaire,  que  les  excitations  sont  confusément  perçues  à  quelques  millimètres 
en  dehors  de  la  ligne  médiane  sur  toute  la  hauteur  du  côté  insensible.  Doi'.c 
parmi  tous  les  phénomènes  morbides  qui.  à  défaut  de  preuves  anatomicjues, 
prouveraient  le  mieux  la  décussation  des  condu(deurs  nerveux  rcntripi'-lf'i, 
l'hémianesthésie  apparaît  comme  le  plus  démonstratif.  C'est,  selon  la  formule  de 
Charcot,  un  syndrome  géométriqicemenl  dimidii.  Sur  les  muqueuses  (langue, 
lèvres,  gencives,  voile  du  palais),  l'hémianesthésie  s'arrête  comme  sur  l't'pi- 
derme,  exactement  à  la  ligne  médiane.  Au  gland,  au  prépuce,  au  clitoris, 
mêmes  limites  invariables. 

Dans  les  maladies  cér('braIos  oi'i;ani(pu's,  l'iK-miancstliésie  peut  débuter 
bruscpiemcnt  par  le  même  ictus  au([ucl  fait  suite  rii('mi]il(''i;ic  homologiu'.  Sa 
dui'(''c.  ;'i  ritnei'se  de  celle  de  rii(''miplégie  moli-ic-c,  est  je  plus  sou\cnl  assez 
coui'te.  Connue  c'est  un  raptus  hémorragique  qui  eu  est  le  plus  siuncnl  la 
cause,  on  peut  admettre  que  la  guc'-rison  coïncide  a\('c  la  résorption  du  caillot. 
Mais  ce  n'est  là  ipiune  liy|iolliè-c.  Il  est  (''vidcnl  cpir  l'iK'miancsIlir'sic  s'amende 
ou  disparait  dans  Ix-aucoup  de  cas  où  la  destruction  desconducteurs  de  la  sensi- 
bilité est  complète  et  dé(inili\e.  Pour  cette  raison,  nous  devons  réserver  l'inter- 
prétation du   pluMiomène. 
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Celle  réserve  s'iniposc  ilautanl  plu?  inipériciisenienl  (pie  loulcs  les  données 
sur  lesquelles  avait  été,  à  l'origine,  établie  la  pathogénie  de  riiémianesthésie 
sont  aujourd'hui  eontestéesen  /'ait.  Il  n'est  donc  pas  de  question  plus  litigieuse; 
et  l'ien  de  ce  qui  va  suivre  ne  saurait,  en  dehors  du  point  de  vue  purement  his- 
torique, être  considéré  comme  définitif  et  classique. 

L'hémianesthésic  n'est  pas,  nous  venons  de  le  dire,  une  complication  néces- 
saire de  l'hémiplégie  cérébrale  vulgaire.  On  a  même  pendant  longtemps,  sur  la 
loi  de  Briquet,  nié  son  existence.  Puis  on  la  considérée  comme  un  .symptôme 
lié  aux  paralysies  cérébrales.  La  vérité,  aujourd'hui  évidente,  est  qu'elle  consti- 
tue un  syndrome  bien  défini,  associé  tant(jt  et  habituellement  à  l'hémiplégie, 
tantôt  aux  hémichorées  ou  aux  hémialhétoses.  Les  médecins  du  siècle  dernier, 
parmi  lesquels  il  faut  citer  Borsieri,  l'avaient  explicitement  signalée.  Plus  près 
de  nous,  Abercrombie,  Andral,  Hirsch,  Leubuscher,  Broadbent,  H.Jackson,  en 
avaient  rapporté  maints  exemples.  Mais  elle  ne  fut  vraiment  bien  étudiée  que 
par  Tûrck  d'abord,  puis  plus  tard  par  Charcot  qui  soutint  que  «  certaines  lésions 
cérébrales  en  foyer  pouA'aient  reproduire  l'hémianesthésic,  avec  tous  les  carac- 
tères qu'on  lui  connaît  ilans  l'hystérie,  ou  peu  s'en  faut,  «  c'est-à-dire  avec  des 
troubles  du  goCil,  de  l'odorat,  de  l'ou'ie,  de  la  vue  (amblyopie  unilatérale  et 
rétrécissement  du  champ  visuel).  »  La  description  de  Charcot  resta  longtemps 
classique  et  la  théorie  du  «  carrefour  sensitif  »  dans  le  tiers  postérieur  du 
segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  passage  du  faisceau  sen.sitif  et  siège 
delà  lésion  de  l'hémianesthésic  capsulaire,  inspira  les  travaux  de  Veyssière, 
Rendu,  Lépine,  Raymond,  Ballet. 

Une  réaction  ne  tarda  pas  à  se  faire  contre  les  conceptions  de  Chaicol  et  de 
ses  élèves.  Nous  y  reviendrons  plus  loin.  Mais  tout  d'abord  il  nous  faut  esquisser 
le  tableau  pathologique  de  l'hémianesthésie  réputée  d'oriyinc  rrrébrole,  c'est-à- 
dire  telle  qu'on  la  conce\  ait  à  l'éptjque  où  elle  venait  d'être  introduite  dans  la 
séméiologie. 

D'abord  quelques  mots  d'anatomie  pathologi([ue. 

Anatomie  pathologique.  —  L'hémianesthésic  peut  être  occasionnée  soit  par 
des  foyers  capsulaiics,  soit  par  des  foyers  corticaux. 

Tiu'ck  et  Charcot  admettaient  que,  lorsqu'elle  dépend  d'un  foyer  cap>ulaire, 
ce  foyer  occupe  la  partie  la  plus  reculée  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne,  c'est-à-dire  le  carrr four  sensitif.  «  Trois  fois,  dit  Charcot  {Mal:  du  syst. 
nerv.,  t.  II,  p.  008),  j'ai  eu  l'occasion  de  faire  l'autopsie  de  sujets  chez  lesquels 
une  hémirhorée  datant  de  plusieurs  années  avait  succédé  à  une  hémiplégie 
marquée  par  un  début  brusque  apoplectique.  Dans  ces  trois  cas,  l'héniianes- 
thésie  existait  très  prononcée.  »  Dans  ces  trois  cas,  le  foyer,  par  un  de  ses 
points,  intéressait  le  carrefour  sensitif. 

La  physiologie  expérimentale,  entre  les  mains  de  Veyssière  ('),  de  C.arville  et 
Duret,  confirmait  celte  localisation,  et  des  faits  ultérieurs,  suivis  d'autopsie, 
]iu]iliés  par  divers  auteiu-s,  Ferrier,  Dejei'ine  (*),  Charcot  et  riuet("'),  Morax('), 
Reymond  ("),  sendtlaient  la  mettre  hors  de  toute  contestation. 

(')  Yevssière.  Ecrherche.t  rlinii/ues  t-t  exjicrimoilnleii  sur  rhcinlnncsllirxic  de  cause  rérébrak. 
Tliose  de  Paris,  1S74. 
(-)  Dejerine.  Bull.  Soi',  aihil..  18S8. 

(')  C.H.^RCOT  et  IlUET.  Leçons  du  mardi,  I8N7-1888,  p.  -NX  cl  .'i.Sli. 
(')  MoR.w.  Lue.  cit. 
(•')  Reymond.  Bull  Soc.  anal.,  ISO'i.  \>.  ">. 
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Dos  Iravaux  récents  et  imilliplos  oui,  ainsi  que  nous  allons  le  voir,  niodilié 
nos  conceptions  sur  ce  point.  Assurément,  les  autopsies  (l'hémianesthésie  par 
lésions  corticales  sont  peu  nomlirenses  et  encore  discutables  (').  Mais  leur 
rareté  n'est  peul-èire  cpie  relative:  on  peut  admettre  qu'elle  tient  à  la  dui-i'-e 
essentiellement  transitoire  du  syniplùme  :  sinon  on  devrail  la  rencontrer  dans 
presque  tous  les  cas  d'hémiplégie  corticale,  car  la  superposition  des  centres 
moteurs  et  des  centres  sensitifs  corticaux  semble  aujourd'hui  prouvée  par 
l'observation  analomo-clinique  et  par  la  physiologie  expérimentale.  Nous 
devrons  également  revenir  sur  ce  point  dans  un  instant. 

Avant  d'aller  plus  loin,  il  est  nécessaire  <!('  rap[ieler  le  trajet  du  faisceau  sen- 
sitif  ou  ruban  de  Reil. 

Le  ruban  de  Reil  médian,  ou  supéi-jeur  ou  interne,  autrement  dit  le  faisceau 
sensitif,  naît  des  noyaux  de  (Joli  et  île  Burdacli. 

Parties  de  ces  noyaux,  ses  fibres  décapitent  la  corne  postérieure,  traversent  le 
raphé  et  passent  du  côté  opposé  derrière  les  pyramides  antérieures.  Alors  elles 
deviennent  ascendantes,  rectilignes,  derrière  le  faisceau  pyramidal.  Au  niveau 
du  bulbe,  le  ruban  de  Reil  forme  la  couche  inlerolivaire;  dans  la  protubérance 
et  le  pédoncule  il  occupe  la  partie  ventrale  de  la  calotte. 

Dans  la  région  sous-optique,  il  est  situé  au-dessous  de  la  couche  optique, 
au-dessus  du  noyau  rouge.  Puis  il  chemine  entre  le  corps  genouillé  externe  et 
le  thalamus  et  enfin  pénètre  dans  le  bias  postérieur  (segment  lenliculo-opli(pie) 
de  la  capsule  interne. 

11  est  ici  im  point  discuté  :  les  fibres  du  ruban  de  Reil  s'an'rtcnl-clles  au 
thalamus  ou  bien  continnent-elles  leur  trajet  directement  vers  lécorce?  Pour  un 
certain  nombre  d'auteurs,  Flechsig,  Ilosel,  Bechtercw,  Edinger,  Obersteiner. 
elles  iraient  directement  se  perdre  dans  les  circonvolutions  rolandiipu's. 
Monakow,  Mnhaim.  Dejerine,  Schlesinger,  et  avec  eux  la  majorité  des  auteurs, 
admettent  le  relai  dans  le  thalamus.  Le  ruban  de  Reil,  d'après  Dejerine».  se  ter- 
mine dans  la  partie  inférieure  et  postérieure  du  noyau  externe  du  tliahunus.  en 
avant  du  pulvinar.  Du  thalamus  partiraient  des  fibres  lhalamo-c(nlicales,  for- 
mant le  troisième  neurone  sensitif  (]ui  chemine  dans  le  segment  postérieur  de 
la  capsule  interne  et  se  dirige  vers  la  zone  rolandicpie  et  périrolandique. 

Les  fibres  de  ce  troisième  neurone  sensitif  sont-elles  groupées,  dans  leur 
trajet  intra-capsulaire,  en  un  faisceau  com]iact:'  Oui,  pensait  C.harcol,  qui  loca- 
lisait ce' faisceau  dans  le  tiers  postéri(^ur  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne.  Actuellement,  on  n'accepte  plus  le  groupement  de  ces  fibres  en 
faisceau  compact;  il  n'y  a  pas  de  région  spéciale  dans  le  segment  ])oslérieur 
de  la  capsule  interne  pour  ie  passage  des  libres  di'  la  sensibilité'  générale; 
celles-ci  se  trouveraient  diss(''miiiées  dans  lnut  le  segment  et  iiuMaiigées  aux 
fibres  pyramidales. 

Une  lésion  occupant  soit  tout  le  segment  postéiieur.  soit  le  tiers  j)ostérie\n- 
seulement  du  segment  postéiieur  de  la  capsule  iuleiiie.  semlde  pouvoir  déter- 
miner une  hémianeslhésie  générale.  Elle  détermine  en  nu^-me  temps  des  trou- 
bles moteurs  du  mémo  c(Mé.  Par  contre,  les  sens  ne  sont  pas  intéressés.  Pour 
ce  qui  concerne  la  vision,  on  ])eut  avancer  aujourd'hui  (pi'il  n'y  a  ni  rétrécis- 
sement du  champ  visuel,  ni  amblyopie  luiilalérale.  On  pourra  icm'oidrer  une 
ht''niiopie  lati'-rale   homonyme  —  les  exemples  en   sont    l'r('Miueuts  —  coexistant 

(')  Voy.  une  intcrossaiilo  observation  de  t)i:ji;m.\E.  Conli-ilnilion  .'i  liMiiilo  ili--  ((■(Mlisnlinn-: 
scnslUvcs  de  l'écoicc.  Revue  neurol.,  ISiCi,  p.  hO. 
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avec  riicmianeslhcsie.  à  la  coiidilion  loutef'ùis  que  la  lésion  siège  dans  la 
région  thalamique  inférieure  et  détruise  le  segment  rétro-lenticulaire  de  la 
capsule  interne.  Un  foyer  étroitement  limité  au  tiers  postérieur  du  segment 
lenliculo-optique  de  la  capsule  n'entraîne  pas  lliéniiopie.  De  même,  les  autres 
sens,  ouïe.  goùl.  odorat,  ne  soni  pas  intéressés  dans  l'hémianesthésie  capsu- 
lairc.  Lorsqu'ils  sont  intéressés,  ils  le  sont,  d'après  Dejerine.  de  façon  passa- 
gère, parce  qu'ils  ont  une  représentation  bilatérale  corticale,  et  ils  le  sont  des 
deux  côtés.  Mais,  en  fait,  les  altérations  du  goût,  de  l'odorat,  de  l'audition,  ne 
font  pas  partie  du  tableau  de  l'hémianesthésie  capsulaire  ordinaire.  Il  est  aisé 
de  le  comprendre  si  on  songe  (jue  les  fibres  auditives  cheminent  dans  la  partie 
postérieure  du  segment  sous-lenticulaire  de  la  capsule  interne  et  que  les  fibres 
olfactives  et  gustatives  ne  passent  vraisemblablement  pas  dans  la  capsule 
interne.  Il  faudrait  donc  des  foyers  capsulaires  très  étendus,  dépassant  le  terri- 
toire de  la  capsule,  pour  produire  l'anosmie,  l'agueusie.  la  surdité,  qui  seraient 
du  reste  bilatérales  et  transitoires.  L'hémiopie  seule  est  possible,  dans  les  con- 
ditions indiquées  plus  haut  et  peut  rester  permanente. 

Mais  l'hémianesthésie  capsulaire  relève-t-elle  réellement  d'une  lésion  limitée 
au  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  proprement  dite.  Dejerine  et  Long 
ont  émis  des  doutes  sur  ce  point.  Presque  toujours,  on  trouve  dans  les  observa- 
lions  publiées  que  le  thalamus  participait  à  la  lésion.  Lorsque  cette  partici- 
pation n'est  pas  signalée,  il  s'agit  d'un  examen  à  l'œil  nu  et  non  tl'un  examen 
microscopique  et  de  coupes  en  série,  ce  qui  permet  de  douter  de  l'intégrité 
réelle  de  la  couche  optique.  Voici  les  conclusions  de  Dejerine  et  Long  sur  ce 
point  : 

«  L'hémianesthésie  de  la  sensibilité  générale  se  rencontre  dans  les  lésions 
centrales  des  hémisphères  dans  deux  conditions  : 

n  J"  Dans  le  cas  de  lésions  thalamiques  détruisant  les  fibres  terminales  des 
voies  sensifives  du  péiloncule  et  les  fibres  d'origine  des  neurones  Ihalamo- 
corticaux;  • 

«  2"  Dans  le  cas  où  le  liialanius  étant  inlacl.  les  connexions  avec  le  cortex 
sensitivo-motrices  sont  plus  ou  moins  détruites.  Dans  ce  dernier  cas.  la  lésion 
est  toujours  très  étendue.  » 

La  lésion  du  thalamus  doit  siéger  dans  la  partie  postérieure  et  inférieure  du 
noyau  externe. 

Enfin  Touche  (1901)  a  présenté  à  la  Société  de  neurologie  quatre  observations 
d'hémianesthésie  par  lésion  de  la  capsule  externe.  Cette  lésion  se  prolongeait  en 
arrière  de  l'extrémité  postérieure  du  noyau  lenticulaire. 

Symptomatologie-  —  La  sensibilité  tactile  est  abolie  on  diminuée,  plus  ou 
moins  altérée,  et  lanesthésie  plus  ou  moins  accusée.  La  nature,  l'intensité  et  la 
localisation  d'un  contact  ne  sont  pas  appréciées  ou  le  sont  mal:  la  simultanéité 
de  deux  contacts  et  l'espace  qui  les  sépare  ne  sont  pas  distingués  et  jugés  exacte- 
ment. Il  est  à  noter  que  les  erreurs  de  localisation  et  l'agrandissement  des  cer- 
cles de  sensation  vont  souvent  de  compagnie,  encore  que  le  fait  ne  soit  pas 
constant. 

La  sensiljilité  à  la  douleur  ofi're  des  troubles  analogues,  mais  l'analgésie  est 
moins  marquée  que  l'anesthésie  tactile.  Par  contre,  la  localisation  delà  sensa- 
tion douloureuse  est  erronée.  Il  y  a  ici  tojioan'jlgcsii',  comme  il  y  avait  là 
topoanest/iésie. 
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Do  mt'me  pour  la  sensibilité  llicrinifjxc  qui  est  lanlôl  aijoiio,  fnntôl  diminuée, 
lanlôl  porveiiic  avec  erreur  d'inlerprélalion  et  eonlusion. 

La  si'nsibilité  profomle  (articulaire,  musculaire,  osseuse,  tendineuse)  n'est 
pas  moins  altérée  que  la  superficielle.  Le  courant  électrique  à  travers  les 
muscles  est  moins  vivement  senti;  la  torsion  des  jointures  peu  ou  ])as  doulou- 
reuse. (L'anesthésie  osseuse  a  été  étudiée  par  Egger.) 

Les  troubles  du  sens  musculaire  et  du  sens  sléréof^nostique  se  raLtachenI 
étroitement  à  l'étude  ilr  l'hémianesthésie. 

Sous  le  terme  très  discuté  de  sens  musculaire  on  désigne  généralement  les 
perceptions  que  les  membres  fournissent  à  la  conscience  sur  leur  position, 
leurs  mouvements,  la  pesanteur  et  la  résistance  des  objets,  et  l'efTort  corrélatif 
qui  en  résulte  (Courgeon).  Les  troubles  du  sens  musculaire  prédominent  au 
niveau  de  la  main  et  des  doigts.  Pour  ies  rechercber  en  clinique,  il  faut  voir  si 
le  malade  a  conservé  les  notions  de  position,  de  mouvement  actif  et  passif,  de 
résistance  et  de  force.  Le  sens  musculaire  peut  être  ajioli,  ou  diminué,  ou  per- 
verti, ('.es  trouljles  relèvent  vraiseuii)lablement  de  la  perle  de  la  sensibilité  pro- 
fonde, et  coexisleni  1res  souvent  avec  l'anesthésie  cutanée.  Redlich  n'a  jamais 
vu  d'hémianeslhésie  sans  trouble  du  sens  musculaire.  Avec  C.laparède  on  peut, 
à  cet  égard,  distinguer  trois  variétés  ; 

i"  Anesthésie  tactile  et  perle  du  sens  musculaire: 

i"  Anesthésie  tactile  sans  perle  du  sens  musculaire; 

7>"  Perte  du  sens  musculaire  sans  anesthésie  tactile. 

On  désigne  sous  le  nom  de  sms  stéréognostique  la  perception  de  la  forme  des 
objets  par  le  palper  manuel,  par  le  toucher.  A  cette  définition  étymologique,  on 
peut  ajouter  la  perception  des  |iroi)riétés  physiques  des  objets  (Dejerine),  de 
nom,  d'usage  de  ces  objets.  Signalée  par  Hofi'mann,  la  perle  du  sens  stéréo- 
gnosli(]ue  a  été  étudiée  par  Redlich,  Wernicke,  Aba,  lîourdicaud-Dumay.  von 
Monakow.  C.laparède,  ^'erger,  etc. 

Dans  les  cas  d'hémiplégie  avec  paralysie  et  contracture  marquée,  ce  sens  est 
souvent  impossible  à  rechercher.  L'inertie,  la  maladresse  des  membres  suffisent 
à  priver  les  hémiplégiques  de  la  notion  de  fonne  des  objets,  sans  que  cependani 
leur  sensibilité  soit  lésée.  Il  faut  donc,  dans  ces  cas,  promener  longuemenl 
l'objet  dans  la  main.  En  dehors  de  ces  cas  et  en  dehors  de  l'hystérie  (Gasne),  la 
stéréoagnosie  coexiste  avec  des  troubles,  minimes  parfois,  des  sensibilités  super- 
ficielle ou  profonde.  11  est  à  nolei-  (pie  les  sujets  ayant  perdu  le  sens  stéréogno- 
stique ne  semblent  faire  aucun  elVoil  pour  reconnaître  les  objets,  comme  si 
leurs  associations  cérébrales  élaieul   troublées. 

Il  est  difficile,  en  clinique,  de  séparer  la  stéréoagnosie  de  Viisi/nilinlie  larlite 
de  Finkelburg,  (pii  consiste  dans  un  Iroulile  de  la  perception  com|iliqué  d'un 
li'onble  de  la  conqir('liensii)ii  de  jOhjel  (signilicnliun  el  usage),  el  di'  la  para- 
hj>:ic  larlile  de  ^^"ernicke  (|ui  est  caractérisée  par  l'impossibililé'  de  reconnaître 
un  oljjet  par  le  tacl,  malgré  l'absence  ou  rinsigniliam-e  des  Irouiiies  sensilifs. 

Pour  reelierelier  la  stéréoagnosie.  il  faul  faire  fermer  le^  \en\  du  malade  el 
lui  mettre  dans  la  main  divers  objels  usuels  (|u'il  |)alpera.  'l'ouïes  ces  in\esliga- 
tions,  malgré  leur  sim])li(iir'  apparente,  sont  des  plus  délicates.  Elles  le  devien- 
nent davantage  encore  s'il  e.xisie  daulres  trouliles  sensoriels  surajoutés  à  ceux 
dont  l'origine  est  dans  les  organes  lacliles.  .Mais,  avons-nous  dil.  les  troubles  de 
l'ouïe,  (lu  goùl.  de  l'odoral  soni  véi-ilablemenl  excepi  ionuels  dans  rii(''mianes- 
tliésie  orgaiiiipie.  iMicoi'e  une  l'ois,  (piaiid  iN  exisleiil,  \U  sonl  liilal(''r.-i(ix  et  pa-.- 
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saçpr?.  ces  «ens  ayant  une  représenlation  l)il;il('rale  dans  les  deux  hémisphères. 
Quant  aux  troubles  de  la  vue.  ils  consistent  en  une  héniiopie  laU-rale  honionynu- 
(]ue  nous  étudierons  dans  un  chapitre  spécial. 

L'hémianesthésie  tend  naturellement  vers  l'amélioration.  Cantonnée  d'aiinrd 
aux  extrémités,  elle  disparaît  peu  à  peu  dans  les  segments  les  moins  paralysés 
et  les  moins  anesthésiés.  Les  sensations  simples  reviennent  les  premières,  puis 
les  sensations  complexes  (sens  sléréognostique  et  musculaire).  11  semble  que 
l'hémianesthésie  des  hémiplégiques  évolue  rapidement,  en  quelques  jours  ou  en 
quelques  semaines,  selon  les  cas.  Il  existe  cependant  des  troubles  persistants, 
observés  dans  le  quart  des  cas  par  Redlich. 

D'après  Verger,  qui  a  consacré  à  cette  étude  un  excellent  travail,  l'hémianes- 
thésie se  présenterait  en  clinique  sous  trois  types  : 

i"  Vhémianesthésie  totale  (sensitivo-sensorielle  de  Charcoti.  due  à  l'hystérie; 

2"  IShnnionestliésie  incomplète,  la  plus  habituelle,  prédominant  à  l'extrémité 

des  membres: 

5»  L'hémianesthésie  fruste,  caractérisée  quelquefois  par  les  seuls  I  roubles 
stéréognostiques. 

La  méthode  expérimentale  a  donné  des  résultats  moins  précis  que  la  méthode 
analomo-cliniquc.  Les  recherches  déjà  anciennes  de  Veyssière,  Carville  et 
Duret.  etc.,  ont  été  reprises  par  Sellier  et  Verger  (1898),  au  moyen  de  l'électro- 
Ivse  bipolaire.  La  destruction  de  la  moitié  postérieure  de  la  couche  optique 
ne  produisant  aucun  trouble  moteur  altérerait  la  sensibilité  tactile,  le  sens 
musculaire  et  la  vision,  et  laisserait  intactes  les  sensations  thermiques  et  dou- 
loureuses. En  détruisant  la  capsule  interne  (chez  le  chien)  dans  son  segment 
interlenticulo-optique,  ces  auteurs  obtinrent  une  paralysie  motrice  accompagnée 
de  troubles  sensitifs.  Motl,  Ferrier  et  Turner,  en  sectionnant  la  calotte  au 
niveau  des  tubercules  quadrijumeaux.  ne  déterminent  que  des  troubles 
sensitifs  transitoires. 

Le  caractère  transitoire  des  troubles  de  la  sensibilité,  la  difiicullé  de  l'examen 
chez  les  animaux  et  enfin  la  limitation  malaisée  des  lésions  produites  chez  eux 
exigent  quelques  réserves  dans  les  conclusions. 

Il  faut  en  retenir  ceci  que  les  troul>les  sensitifs,  obtenus  par  la  section  du 
tiers  postérieur  du  bras  postérieur  de  la  capsule  interne,  s'accompagnent 
toujours  de  troubles  moteurs,  ce  qui  présume  un  mélange  des  fibres  motrices 
et  sensitives.  Ceci  est  en  accord  avec  les  investigations  d'Abadie  (litOO)  qui  n'a 
pu  trouver  une  seule  observation  de  troubles  sensitifs  produits  par  une  lésion 
étroitement  limitée  à  la  capsule  interne. 

Voyons  maintenant  quelle  est  la  localisation  étroite  des  régions  qui  déter- 
minent l'hémianesthésie  d'origine  corticale.  Cette  localisation  a  été,  comme  la 
précédente,  recherchée  par  les  méthodes  expérimentale  et  anatomo-clinique. 

Les  expérimentateurs  n'ont  pas  obtenu  des  résultats  concordants.  Les  uns 
mettent  de  côté  la  zone  rolandique  et  incriminent  les  lésions  de  l'hippocampe 
(Ferrier  et  Yeo).  Pour  Bechterew,  la  sensibilité  tactile  siège  en  arrière  et  en 
dehors  de  la  zone  rolandique.  les  sensibilités  douloureuse  et  musculaire  dans 
la  région  qui  domine  l'origine  de  la  scissure  sylvienne.  Nothnagel  localise  le 
sens  des  attit\ides  segmentaires  dans  les  circonvolutions  pariétales. 

Les  autres,  qui  forment  la  majorité,  obtiennent  chez  le  chien  et  chez  le 
singe,  par  destruction  de  la  zone  rolandique.  des  troubles  moteurs  et  sensitifs 
superposés,  les    troubles  sensitifs   étant  généralement   passagers.    Toutes  les 
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variétés  de  se?isibililé  sonl  alU-récs  cl  subdivisées  en  centres  secondaires  identi- 
tliies  aux  centres  molcurs  (tronc,  mcmiires,  lête).  r,e  sonl  là  des  faits  qui  dei)uis 
Tripici'  ont  été  confirnu's  jiar  un  i^rand  nombre  de  physiologistes  :  IMunk, 
Barlau,  Luciani,  S(^llier,  'r;im])urini,  Tounini,  .Motl,  Goltz,  A'erger.  Mais  ces 
auteurs  ninterprèlent  [)as  les  faits  de  la  même  manière.  Munk  n'admet  pas 
lexislence  des  centres  moteurs  rolandiques.  Pour  lui  il  n'existe  que  des  sphères 
sensibles  (Fiihlsphiere)  où  les  sensations  s'établissent  en  idées  de  mouvement 
qui  à  leur  tour  déterminent  des  mouvements  volontaires.  La  pliq)art  des  autres 
physiologistes  n'accepicnl  |ioint  celte  subordination  des  centres  moteurs  aux 
troubles  scnsitifs. 

Aujourii'hui  la  majorité  des  anatomo-iialhologistes  croient  à  l'existence  des 
centres  sensitifs  et  à  leur  superposition  aux  centres  moteurs.  Les  uns  identifient 
complètement  les  limites  de  la  zone  rolandique  el  de  la  zone  sensitive  et 
les  observations  de  Knapp,  Darkschewitch,  Maddon,  Dejerine,  plaident  en 
faveur  de  cette  manière  de  voir.  D'autres  affirment  que  les  limites  de  la  zon(! 
sensitive  dépassent  en  tous  sens  celles  de  la  zone  rolandique,  et  v.  Jlonakow 
déclare  que  la  zone  sensitive  occupe  surtout  le  lobule  pariétal  inférieur.  Pour 
lui,  comme  pour  Rediich,  le  sens  des  attitudes  segmentaires  est  localisé  dans  le 
lobule  supra-marginal.  Il  existe  quelques  rares  observations  montrant  qu'une 
lésion  isolée  (située  en  dehors  de  la  zone  rolandique),  du  gyrus  supra-marginal, 
particulièrement,  peut  amener  de  l'hémianesthésie. 

Quoi  (pi'il  en  soit,  la  zone  rolaudiipie  i)eut  être  regardée  connue  le  i;enlre  de 
la  sensibilité.  Les  recherches  faites  chez  l'homme,  au  cours  d'une  Irépanatiou. 
en  ont  donné  la  preuve  irréfutable.  Rartholow,  Itana,  Ranson  ont  observé  des 
fourniillements  et  des  engourdissements  dans  un  memlire  en  excitant  le  centre 
cortical  moteur  de  ce  membre. 

Une  lésion  de  la  zone  rolandique  n'entraîne  qu'une  hémianeslliésie  sensitive 
générale.  Les  sens  ne  sont  pas  intéressés  car  leurs  centres  respectifs  sont  très 
éloignés  de  cette  région.  Cependant  si  la  lésion  s'étendait  jusqu'au  pli  courlie,  il 
pourrait  y  avoir  hémiopie;  il  en  serait  de  même  s'il  y  avait  un  second  foyer  au 
niveau  de  la  scissure  calcarine.  Ouant  à  l'ou'ie,  le  goût  et  l'odorat,  une  lésion 
unilatérale  de  leurs  centres  ne  déterminerait  aucune  altération  notable. 

Donc  une  lésion  de  la  zone  sensitivo-rolandique  n'entrafmi  aucun  trouble 
sensoriel,  pas  plus  qu'un  foyer  capsulaire  n'entraîne  une  hémianesihésie  sr'nso- 
rielle.  Nous  nous  sommes  suffisamment  étendus  sur  ce  dernier  point. 

Bref,  si  on  voulait  aujourd'hui  accepter  le  carrefour  sen>iiti/',  il  serait  néces- 
saire de  le  concevoir  autrement  que  Charcot. 

Charcol  enseignait  couramment  f|ue  l(;s  fibres  centripètes  de  toutes  les  sen- 
sibilités passaient  par  le  licrs  poslériem  du  sefjment  poslérieur  de  la  capsule 
interne.  La  figure  27,  toute  schématique,  permet  de  reconnaître  la  situation  et 
rét(Midue  approximatives  de  ce  .<  carrefour  ».  Sur  une  coupe  horizontale  de 
l'hémisphère  (dite  coupe  d(^  i'iec-hsig),  le  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne  est  divisé  en  ti'ois  purlious  à  peu  près  égales  (1,2,  .').  Entre  ce  seg- 
ment poslérieur  et,  le  segmenl  antérieur  (CL\),  ou  a  représenté  la  petite 
l'i'gioii  de  la  couronne  rayonnaule  à  la(|uelle  est  rései\(''  le  iu)m  di-  i/ennu  cap- 
sulaire (G).  C'est  dans  le  (b-partemenl  le  plus  [)osl,érieur  (Jt)  que  convergeraient 
les  fibres  de  la  sensibilité  pour  les  scnsalion>;  perçue^^. 

La  localisai  ion  établie  pai' ( '.harcot  n Cst  pas  irréprochabb".  Les  coupes  hori- 
zontales de   riK'uii'-plière  ne   repi'r'seiileiil  pas.  eu   i'ir<'l,  la  cap-ule  interne  sous 

[BRISSAVD  et  SOUQUES] 


l'iS 


MALADIES   DE   LIIÉMISPIIÉRE   CÉRÉBRAL. 


un  as[)cct  invariable;  Itml  dé|i('n(l  du  niveau  auquel  elles  sont  praliquées,  et  la 
coupe  de  Flechsig  en  particulier  n'onlanie  pas  toujours  les  mêmes  parties 
Idanches  ou  grises.  Si  l'on  sectionne  riiémisphère,  par  exemple,  à  1  centimètre 
au-dessus  de  la  commissure  blanche  postérieure,  le  segment  postérieur  de  la 

capsule  ne    se   présentera  pas  sous  la  forme 
qui  correspondrait  à   une  section  horizontale 
passant  ])ar  la  commissure  elle-même.  La  cap- 
sule interne  a.  en  d'autres  termes,  une  étendue 
verticale,  dont  une  portion  seulement  est  inté- 
ressée dans  le  syndrome  hémianesthésie.  Pour 
être   complète,    la    définition   anatomique    du 
carrefour  sensitif  exige  la  détermination  de  la 
liauteur  de   la   capsule,  où  convergent  toutes 
les  fdjres  sensitives.  Celte  hauteur  n'a  pas  été, 
jusqu'à    ce  jour,    assez    exactement    évaluée. 
Une  lésion  destructive  du    tiers  jjostérieur  du 
sei/mi'Ht  pmU-rici<r  ne  produira  jamais  l'hémi- 
aneslhésie,  si  elle  occupe  les  parties  les  plus 
(■levées   de   la  capsule.  Au  contraire,  le   syn- 
drome sera  réalisé  par  une  lésion  située  à  la 
partie  la    plus  inférieure   de  la    région    opto- 
striée,  c'est-à-dire  au  |)oint  même  de  pénétra- 
tion des  fibres  du   ruban  de  Reil.  Donc,  lors- 
qu'on aura  à  rechercher  la  cause  anatomicpie 
d'une  hémianesthésie  cérébrale,  la  section  hori- 
zontale devra  être  faite  au  niveau  ou  au-des- 
sous de  la  commissure  blanche  postérieure,  de 
façon  à  diviser  le  corps  genouillé  externe  en- 
viron par  le  milieu  de   son  diamètre  vertical. 
La  figure  '2H  donne  l'indication  suffisamment 
précise    <le   l'aspect   dune    coupe    horizontale 
ces  points  de  repère.  On  peut  se 


FiG.  27. —  Figure  sclu-molique  d'après  roii- 
scifrnement  do  Cliarcot.  Coupe  horizon- 
tale de  l'hémisphcre.  Th.  Couche  opti- 
que: —  C.\,  Commissure  antérieure.'  — 
CP,  Commissure  postérieure;  — FVA. 
Faisceau  de  Vicq  d'Azir:  —  Cl\.  Seg- 
ment antérieur  de  la  capsule  interne;  passant  IKIl 
—  G,  Genou  de  la  capsule;  —  1.  2.  3,  les  ,  ...  ,  „„  ...„f 

trois  tiers  du  segment  postérieur  de  la    rendre   comptc    ainsi    quc    le    «   carreloui 
capsule.  (GSF)  est  situé  juste  en  dehors  du  corps  ge- 

nouillé externe  (GE),  à  l'extrémité  antérieure  du  faisceau  sensitif  (FS)'.  Il  s'agit 
ici  d'anatomie  médicale  et  non  d'anatomie  descriptive. 

Une  fois  de  plus,  et  pour  conclure,  nous  allons  revenir  sur  ce  qui  précède 
pour  mettre  toutes  choses  au  point  et  déterminer  les  localisations  anatomiques 
de  rhémianesthésie  tant  dans  l'écorce  que  dans  les  noyaux  et  la  capsule.  Il  sera 
ainsi  plus  facile  de  comprendre,  chemin  faisant.  commentCharcot  a  pu  assigner 
un  siège  invariable  aux  lésions  d'où  procède  l'hémianesthésie  et,  partant,  com- 
ment ce  siège,  discuté  aujourd'hui  et  contesté,  a  pu  être  locali.se  dans  la  cap- 
sule interne  au  lieu  dit  rorre/'oH)- .sc((.'>////".  Un  travail  récapitulatif  et  en  môme 
temps  très  original  de  Maurice  Brécy  nous  fournit  le  dernier  mot  du  problème('). 
.  Dans  65  anciennes  observations,  dit  Brécy,  nous  avons  relevé  41  fois  des 
troubles  de  la  sensibilité,  proportion  inférieure  à  la  réalité,  puisque  ceux-ci 
n'ayant  pas  été  recherchés  spécialement  ont  dû  plusieurs  fois  passer  inaperçus. 

(')  JL  BnKCY.  Le^   IrouMcs  de    la  scnsibUité  dans   l'hcmipleritc    d'oriijliie  réréhmle.  Thèse  de. 
Paris,  Roussel,  1902. 
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Sur  l!2  Ii('iiii|)I(''i!i(iiies.  <[uo  nous  avons  pu  suivre  dès  le  ilébut,  10  présenlaii'iil 
ilos  modilicalidiis  plus  ou  moins  nianjurcs  tjo  la  sensihililé.  Nous  ne  parlons 
bien  cntcMulu  ni  d'ancslliésie,  ni  d'analgésie:  ear  le  d(''laul  de  localisation  nesl 
pas  à  vrai  dire  une  anesihésie.  Si  l'anesIlK-^ic  permanenle  esl  fori  rare  dans 
riiémiplégie  d'origin(» 
cérébrale,  I  à  '2  |)our 
100  d'après  M.  Marie, 
il  n'en  est  pas  de  même 
des  troubles  de  la  sen- 
sibilité envisagés  d'une 
l'ac^'on  plus  générale. 
Nous  avons  trouvé  la 
lopoanesthésie  et  la 
lopoanalgésie  d'une  f'a- 
(;on  presque  constante, 
au  moins  pendant  les 
premiers  jours;  très 
souvent  de  l'hyiioeslhé- 
sie,  surtout  à  la  main 
et  à  l'avant-bras,  et  l'a- 
liolilion  plus  ou  moins 
complète  du  sens  des 
alliludes  segmentaires 
et  du  sens  sléréognosfi- 
(pic.  L  liémianopsic  la- 
li'ralr  liomonyme  élail 
le  trouljle  sensoriel  le 
plus  fréquent;  jamais 
nous  n'avons  constaté 
d'analgésie  persistante. 

«  Si  l'anesthésie , 
prise  dans  son  sens 
strict,  est  souvent  peu 
marquée  et  très  tran- 
sitoire, même  dans  le 
cas  de  destruction  par- 
tielle du  cerveau,  il  n'en  est  ]>as  ile  même  des  autres  li-oubles  de  la  sensibilité. 

«  Nous  n'avons  pas  le  droit  ai-tnellemenl  d'affirmer  di's  localisations  trop 
étroites  et  beaucoup  d'auteurs  ont  eu  le  lorl  de  faire  Iro])  vite  table  rasedelous 
les  faits  qui  ne  cafiraient  pas  exactenieid  axer  leurs  propres  observations. 

«  Il  est  évident  (pie  les  lésions  devront  siéger  au  niveau  des  fibres  sensilivcs 
ou  de  leur  terminaison  corticale,  soit  dans  la  j)ortion  postérieure  de  la  région 
oplo-striée.  soit  dans  la  région  rolandi(pie,  soit  dans  les  parties  intermédiaires 
<lu  centre  o\ale.  Knfui.  [)ar  suite  de  l'éi>anouissemi'nt  de<  fibres,  elles  devront, 
pour  occasionner  des  ti'oubles  notables,  être  d'autant  plus  ('tendues  (pTi-lles 
seront  |)lus  rapprochées  de  l'écorcc. 

«  Nous  avons  d(''j;'i  sul'fisammeni  parlé  des  localisations  ('(H'ticales.  .\  propos 
du  centre  ovale.  rap]ielons  (|ue  Veyssière  avait  di'-jà  ()bserv(''  (|ue  dans  des  cas 
d  li(''inianeslli('sie    très    pi-ononcéc    la    coiu'onne    radi('e    pou\ail    être    pres(|ue 

TIl.MTl';    Di;    MKDKCI.NE,   'i"   i'dil.    —    IX.  il 


Fi(i.  lis.  —  TIi,  Tli.iljuiiii^  :  —  (il-..  (_;orps  genou il!(i  externe;  —  L.  Lésion  «le 
rhéniianes(lu''sie(l;ins  le  cnrreroar  sensilif;  —  RO.  Hadialions  opUtines. 
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.S(''parée  à   son  pied  île  la  couche  opliijue  et  de  la  capsule  interne.  La  thèse  de 
.M.  l.dug  en  conlieni  un  bel  exemple. 

«  Les  lésions  de  la  réti-ion  opto-slriée  sont  plus  inléressanles,  non  seulement 
parce  qu'elles  atteignent  un  plus  grand  nomhre  di-  libres  sensitives,  mais  aussi 
à  cause  de  leur  fréquence.  Il  est  classique  de  tronvej-  chez  un  hémiplégique  hé- 
mianesthésique  un  foyer  du  bras  postérieur  de  la  capsule  interne,  empiétant 
plus  ou  moins  sur  la  couche  optique. 

«  MM.  Dejerine  et  Long  ont  bien  montré  l'importance  de  la  couche  optique 
que  Charcot  avait  laissée  de  côté  :  c'est  une  lésion  du  Ihalamus  en  avant  du 
pulvinar.  dans  la  partie  postérieure  et  inférieure  du  nciyau  externe  (région  du 
ruban  de  Reil)  qui  donnera  lieu  aux  troubles  de  la  sensibilité  générale  les  plus 
intenses  et  les  plus  persistants.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  M.^L  Sellier  et 
Verger  ont  obtenu  expérimentalement  des  troubles  sensitifs  non  seulement  par 
destruction  de  la  couche  optique,  mais  également  du  segment  postérieur  de  la 
capsule  interne.  Dans  une  observation  de  ]\L  Long,  que  nous  avons  déjà 
signalée,  une  lésion  de  la  capsule  interne  avec  intégrité  du  thalamus  s'accom- 
pagnait de  topoanesthésie  et  de  la  perte  du  sens  des  attitudes  segmentaires.  S'il 
n'existe  pas  dans  le  bras  postérieur  un  faisceau  sensitii'  dont  la  section  donne- 
rait lieu  au  syndrome  de  Charcot,  il  s'y  trouve  du  moins  des  fibres  sensitives 
mélangées  avec  les  fibres  motrices  dont  la  destruction  occasionnera  une  hémi- 
piégie  pouvant  s'accompagner  d'hypoesthésie,  de  topoanesthésie  et  de  perte  du 
sens  des  attitudes.  L'extension  du  foyer  au  segment  rétrolenliculaire  de  la  i-ap- 
sule  amènera  en  outre  une  hémianopsie  latérale  homonyme  :  MM.  Sellier  et 
Verger  l'ont  également  démonlrt'  expérimentalement.  Enfin  les  observations  de 
M.  Touche,  si  elles  ne  permettent  pas  encore  une  conclusion  ferme,  nous  enga- 
gent à  supposer  que  l'on  doit  étendre  encore  plus  vers  la  région  insulo-tempo- 
rale  le  domaine  des  fibres  sensitives,  si  bien  que  tout  foyer  de  la  partie  posté- 
rieure de  la  région  opto-striée  (extrémité  postérieure  de  la  capsule  externe,  bras 
postérieur  de  la  capsule  interne,  noyau  externe  du  thalamus)  pourrait  s'accom- 
pagner de  troubles  de  la  sensibilité.  » 

M.  Brécy  continue  ainsi  :  «  ^L  le  professeur  Brissaud  pensait  que  le  syndrome 
sensitivo-sensoriel  de  Charcot  pouvait  être  réalisé  par  une  lésion  située  à  la 
partie  la  plus  inférieure  de  la  région  o|)to-striée,  au  lieu  même  de  pénétration 
des  fil)res  du  pédoncule.  Sur  \ine  coupe  horizontale  au  niveau  et  au-dessous  de 
la  commissure  blanche  postérieure,  de  façon  à  diviser  le  corps  genouillé  externe 
environ  par  le  milieu  de  son  diamètre  vertical,  le  carrefour  sensilif  aurait  siégé 
juste  en  dehors  du  corps  genouillé  externe.  On  ne  peut  plus  maintenant  parler 
au  point  de  vue  anatomique  d'un  carrefour  sensitif.  }>uisque  le  ruban  tle  Reil, 
actuellement  <-onsidéré  comme  le  faisceau  sensitif,  est  situé  à  ce  niveau  en 
dedans  du  cor]js  genouillé  externe,  entre  le  corps  genouillé  interne  et  le  noyau 
rouge.  Cette  région  ne  pourrait  donc  être  en  rapport  direct  ([u'avec  des  fibres 
<le  la  sensibilité  générale  (|ui  gagneraient  directement  la  capsule  interne  sans 
arrèl  dans  la  couche  optique.  Leur  existence  est  mise  en  doute  par  beaucoup 
d'anatomistes,  d'ailleurs  elles  ne  représenteraient  jamais  qu'une  petite  partie  du 
ruban  de  Reil  et  non  toutes  les  fibres  de  la  sensibilité  générale  de  la  moitié 
opposée  du  corps.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'une  lésion  soit  du  thalamus, 
soit  de  la  capsule  interne,  descendant  jusqu'à  cette  région,  pourra  détruire  le 
corps  genouillé  externe  ou  la  bandelette  optique  et  les  tilircs  auditives  qui  vont 
du  corps  genouillé  interne  et  du  tubercule  quadrijumeau  postérieur  à  la  pre- 
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mière  circonvoliilion  loniporale  en  traversant  le  segment  sous-lcnticiilaire  de  la 
capsule.  Donc,  iiKÎmc  en  laissant  de  côté  les  fibres  du  goût  et  de  l'odorat  dont 
le  Irajet  est  encore  très  obscur,  nous  aurons  ainsi  une  hémiplégie  (|ui  s'accom- 
pagnera d'un  syndrome  seiisitivo-sensoriel. 

«  Nous  avons  eu  précisément  l'occasion  d'observer  un  lait  de  ce  genre  où  un 
ramollissement  très  étendu  de  la  région  opto-striée  s'étendait  jusqu'au  pédoncule 
di'truisant  la  liaiidelefle  o|)lique  à  peu  de  dislance  du  corps  genouillé  externe:  à 
riiémiplégii'  sajoulaienl  des  Iroubles  sensilifs  1res  intenses  avec  surdité  et  lié- 
mianopsie  latiMale  liomonyme.  Peut-cire  pourrait-on  expliquer  ainsi  certaines 
observations  <riiémianesliiésie  sensitivo-seusoriclle. 

I  Nos  conclusions  paraitronl  peut-être  bien  n''scr\écs.  surtout  si  ou  considère 
la  ]irccision  axcc  laipudle  les  anatomisles  iu(li(|ueul  le  Irajet  des  fibres  sensi- 
lives.  Elles  résultent  non  seulement  des  ([uid<pi(^s  cas  que  noiis  avons  pu  suivre 
nous-mème,  mais  aussi  de  la  lecture  de  noudireuscs  oliscrvatious  ()ubliées  soit 
dans  des  mémoires  ou  dans  des  thèses,  soil  isoli'incnl  cl  dont  (jh  Irouvcra  plus 
loin  les  indications  bibliographiques.  Ra|)iielons  cpu',  dans  un  ouvrage  classique 
[)aru  récemment,  M.  Marie,  sappuyant  sur  15  lails  ]iersonnels,  avoue  rester 
dans  l'indécision. 

«  Dans  un  cas  type  (Obs.  1)  avec  hémianopsie  et  surdité  nousavons  IrouM' deux 
foyers  de  ramollissement  :  au  niveau  du  noyau  externe  du  thalauuis  el  au  niveau 
de  la  région  insulo-lemporale. 

«  Un  troisième  foyei-  cortical  du  lobe  pariétal  inférieur  et  de  la  première  Icm- 
porale,  sectionnant  dans  la  profondeur  des  radiations  optiques,  explicpiail  les 
phénomènes  sensoriels. 

«  Chez  une  ancieinie  li('nii])légi([ue  hémiauesihésique  (Obs.  IV)  cxisbiil  uu 
foyer  ocreux  de  la  ciiuche  optique  et  de  la  partie  la  plus  postérieure  du  bras 
postérieur  de  la  capsule  interne  que  l'on  pouvait  suivre  sur  les  cou|ics  en  série 
jusqu'à  la  partie  la  plus  inférieure  de  la  région  oplo-striéc,  sans  entamer  [>our- 
tant  le  pédoncule. 

«  Nous  avons  ol)ser\é  deux  volumineuses  hémorragies  de  la  capsule  externe. 
L'une,  écornant  l'angle  postérieur  du  noyau  lenticulaire  de  la  capsule  ind'ruc 
(Obs.  111):  l'autre  dépassant  le  noyau  lenliculairc  \enait  seuleinciil  cfileurcr  le 
segment  réirolenticulaire  (Obs.  V).  La  première  s'accompagunil .  a\ee  une  dimi- 
nution de  la  sensibilité  tactile,  de  topoaneslln'sie,  de  loi>oaiialg(''<ie,  de  perle  du 
s(Mis  des  alliludes  segmentaires  et  d'iK'miaimpsie  :  l;i  seconde seidenieul  de  \nv)<)- 
analgésie. 

«  Enfin  signalons  uu  cas  négatif  iub'rcssani  (Obs.  X),  conci'rn;inl  un  \(ilnnii- 
neux  foyer  hémorragique  occupant  le  lobe  IVonlal  el  la  moilie  .Énli'iienii-  de  la 
région  opto-striée.  La  couche  opli(pn'.  le  bras  posb^ricur  de  la  eap-nle  in- 
terne, la  moitié  postérieure  de  la  capsule  exiernc  élaienl  indemnes  ;  non  ^enli'- 
ment  les  sensations  étaieni  bien  |ier(;ues,  mais  elles  (■laienl  ccirreclenienl  bx-a- 
lisées.  Bien  que  négatif,  ic  cas  conlirmail  les  pr(''ci'deids. 

«  11  est  à  rcmar(|uei- (pi'il  est- liien  rare  de  trouver  une  insen-jbilile  einuplèlc 
à  la  pi([ùr(>  d'aiguille,  sauf  bien  entendu  au  niomeiil  de  lichis  on  .le  la  pi^riode 
lerminale.  Pourtpioi  la  seclion  des  voies  ciMdripèlcs  à  nu  ceilain  niveau  s'ac- 
com|)agne-l-ellc  de  lopoanalgésie  el  non  seulemcid  danalgi''sie  <dnqilèle  el  d<''- 
linilive?  C'est  là  le  poini  li'  \A\\<  (diseur  des  |ii''inianes|  hi'v-ies  d'origine  céré- 
brale. 

Ou  a   snp|i(.is('  des  ceidres  sous-coi'l  icanx  poni'  les  sensal  ions  mal  dilVi'i-enciées 
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<lt'  douleur,  de  température,  pour  le?  sensations  tactiles  des  régions  autres  que 
les  extrémités,  tandis  que  la  région  rolandique,  réservée  à  une  sensibilité  plus 
élevée,  sérail  le  lieu  où  sont  perçues  et  conservées  les  sensations  concourant  à 
former  les  représentations  motrices.  Telle  est  l'hypothèse,  proposée  notamment 
par  M.  Verger,  qui  explitjue  dune  façon  très  satisfaisante  l'iiéniianesthésie 
d'origine  corticale,  mais  qu'il  esl  plus  difficile  d'adapter  à  l'hémianesthésie 
d'origine  capsulaire  ou  thalamique.  Puisqu'une  lésion  à  la  limite  même  du 
[ledoncide  produit  un  syndrome  analogue,  la  localisation  de  ces  centres  sous- 
corticaux  devient  bien  difficile  :  il  nous  faudrait  alors  revenii-  aux  anciennes 
Ihéories  sur  la  protubérance  annulaire. 

«  Si,  à  la  suite  de  l'ictus,  le  choc,  les  trouljles  circulatoires  peu\eiil  être  suf- 
fisants pour  expliquer  des  troubles  passagers  de  la  sensibilité,  il  faut  bien 
admettre  que  ceux-ci  sont,  dans  la  majorité  des  cas,  sous  la  dépendance  de  la 
lésion  d'un  certain  nombre  de  fibres  sensitives. 

«  Étant  donné  le  nombre  énorme  des  éléments  corticaux,  le  noml)re  et 
l'éparpillement  des  fibres  centripètes,  une  destruction  complète  ne  doit  être 
(piexceptionnelle  :  n'est-il  pas  permis  de  supposer  qu'après  l'atténuation  des 
symptômes  du  début  la  sensation  de  douleur,  qui  correspond,  en  somme,  à 
l'excitation  la  plus  intense,  à  l'onde  nerveuse  la  plus  forte,  pourra,  par  un  phé- 
nomène de  dilTusion.  continuer  à  être  plus  ou  moins  nettement  perçue  grâce 
auxfibresel  aux  cellules  corticales  encore  intactes?  La  localisation,  qui,  comme 
nous  l'avons  vu,  esl  la  conséquence  directe  de  la  distribution  anatomique  des 
(■entres  et  des  conduileurs,  sera  supprimée  par  le  l'ail  même  de  la  rn]]luie  de 
ces  derniers  :  le  malade  rapportera  sa  sensation  à  un  autre  pciint  de  la  péri- 
phérie, ou  même  ne  lui  attribuera  aucune  localisation. 

«  Peut-être  même,  malgré  les  expériences  de  Munk,  qui  pratiquait  l'extirpa- 
tion bilatérale  des  zones  corticales  sensitivo-motrices,  l'autre  hémisphère  pour- 
rait-il jouer  un  rôle  de  suppléance  pour  celte  perception  ])lus  ou  moins  confuse 
des  excitations  fortes  :  ce  serait  une  explication  de  l'alloiliirie  (jue  l'on  observe 
assez  fréquemment. 

«  Plus  lard,  plus  ou  moins  rapidement,  suivant  l'étendue  des  lésions,  l'âge 
du  sujet,  la  vitalité  des  éléments  amilomiques.  des  suppléances  pourront  s'or- 
ganiser définitivement;  les  sensations  seront  plus  nettes:  bientôt  feur  localisa- 
tion, conséquence  de  la  nouvelle  distribution  anatomique  des  conducteurs  et 
des  centres,  retrouvera  son  ancienne  exactitude. 

«  Il  ne  s'agit  bien  entendu  que  de  simples  hypothèses  auxquelles  on  ne  doit 
attribuer  qu'une  importance  très  relative:  peut-être  même  serait-il  préférable 
d'avouer  noire  ignorance  sur  la  situation  exacte  ou  tout  au  moins  sur  le  fonc- 
tionnenienl  des  organes  de  la  sensibilité  ilans  le  cerveau.   » 

Diagnostic.  —  Ici  eneoi-e  il  nous  faut  revenir  sur  les  symptômes. 

L  hi'niianesthé>ie  d'origine  cérélirale  ne  dépasse  guère,  avons-nous  dit.  la  ligne 
in(''iliane.  Tantiit.  surtout  c[uand  elle  esl  d'origine  capsulaire.  elle  est  totale  et 
intéresse  la  moitié  du  corps  :  face,  tronc  et  membres  du  même  côté.  Tantôt, 
surtout  quand  elle  relève  d'un  foyer  cortical,  elle  esl  partielle  el  en  rapport,  du 
resté,  avec  l'hémiplégie  qui  se  pn^senle  souv<'nt  sous  le  type  de  nionoplégie 
associée. 

Quelle  que  soit  sa  di>trilMiti()n.  riiéuiianesthi''sie  cérébrale  esl  com|ilète  ou 
incomplète.    Dans  le   premier   cas,   assez  rare   du    reste,   elle    rappelle  l'hémi- 
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aiiosllit'sic  ile-^  hystériques  :  les  sonsaiioiis  lacliles,  douloureusos  el  tlioniii(|ii('s. 
sont  prolVindcinenl  abolies.  Dans  le  secoml.  ces  sensations  sont  plus  ou  moins 
liiniiiiuées:  quelques-unes  peuvent  nièuie  (■•Ire  entièrement  conservées  :  le 
lv|ie  de  dissociation,  (juon  connaît  aujourd'hui  sous  le  nom  de  «■  syringo- 
myélique    »,   avait  été  noté  par  Landois  et  Mosler('). 

Nous  savons  que  rii(''mianesthésie  cérébrale  est  ordinairement  fugace  el 
transitoire,  puisqu'elle  peut  ne  durer  que  quelques  heures.  Du  moins  il  est  très 
l'rétiuenl  de  la  constater  après  l'ictus,  et  de  ne  plus  la  rcirouver  qu(d(iues 
jours  après.  C'est  en  raison  de  sa  Ing-acité  qu'elle  paraît  rare.  Mais  parfois 
aussi  elle  dure  des  mois  et  même  des  années,  jusqu'à  la  mort.  Kllc  |)eut  aussi 
survivre   à  l'hémiplégie,  qui  s'atténue  ou  disparaît. 

En  présence  d'une  hémianesthésie  sensilive,  le  problème  se  réduit  à  un 
dilemme  :  ce  signe  relève-l-il  d'une  lésion  cérébrale  ou  de  l'hystérie?  Les 
hémianeslhésies  saturnine,  alcoolique,  etc.,  ([ue  l'on  pouvait  discuter  autrefois, 
n'ont  plus  guère  aujourd'hui  d'autonomie,  et  relèvent,  semble-t-il,  de  l'hystérie. 
S'il  y  a  hémiplégie  avec  exaltation  des  réllexes  el  trépidation  spinale,  si  le  signe 
de  Babinski  existe,  il  s'agit  très  probablement  d'une  hémianesthésie  d'origine 
orgnni(pie.  Mais  l'hémiplégie  spasmodic|ue  coexistante  n'est  pas  constante,  ainsi 
qu'en  témoignent  quelques  observations,  soit  quelle  n'ait  jamais  existé,  soit 
plutôt  qu'elle  ait  disparu.  A  défaut  d'hémiplégie,  la  coexistence  très  fréquenle 
d'iiéniichorée  ou  d'hémiathélose  ])laidera  évidemment  pour  une  li-sion  céré- 
brale inal('-rielle.  ('epeiidant  rhéinichor<''e  peut  également  faire  défaul.  On  peul 
n'avoir  affaire  qu'à  une  hémianesthésie  pui'e  et  simple  ou,  tout  au  moins, 
accompagnée  de  troubles  moteurs  assez  li'gers  pour  passer  inaperçus;  el  dan-- 
ce  cas  le  diagnostic  devient  plus  dil'licile.  Toutefois  un  liysléri([ue  (pii  a  des 
Iroubles  de  la  sensibilité  d'un  cùlr  du  corps  présente  généralemeni  d'aulres 
stigmates.  Et,  en  outre,  son  hémianesthésie  est  mobile,  coidradi<-loii'e.  fugace, 
subconscnente,  accessible  aux  esthésiogènes,  etc. 

Dans  l'hémianesthésie  d'origine  organique  (capsulaire  ou  corticale),  l'anes- 
thésie  n'est  jamais  absolue  comme  dans  l'hystérie.  Elle  est  plus  mar(piée  au 
niveau  des  membres  (du  membre  supérieur  srirtout)  qu'au  niveau  du  tronc  el  de 
la  face,  et  au  niveau  des  extrémités  qu'à  la  racine  des  membres.  Elle  n'est 
jamais  distribuée  en  segments  et  limitée' par  des  lignes  nelles;  elle  \a  au 
conti'aire  en  se  dégradant  progressivenuMil.  Elle  entraîne  des  Imulili-s  cl  nue 
gène  des  mouvements  cjue  ne  produit  pas  l'anesthésie  des  hysiéricpu's.  Les  sens 
spéciaux  sont  respectés  ou  touchés  bilatéi'alemenl  el  passagèremeid.  l'ne  excej) 
lion,  à  cet  égard,  s'impose  pour  la  vision.  Mais  ici  il  n'y  a  jamais  ni  rétrécis- 
sement du  champ  visuel  ni  vue  double;  il  va  lii'nii(i|iie  lalT-ralc  lumionyme, 
sym|>lôme  qui  n'exisle  pas  dans  l'hystérie. 

Du  l'csle,  il  faut  bien  savoir  que  l'hystérie  peut  se  supcrp()s<'r  cl  s'associer 
aux  maladies  organiques. 

Ouand  on  a  éliminé  riiyslérie,  U  reste  à  savoir  si  riicmianc^lh(''sic  rclc\c 
d'un  foyer  cortical  ou  d'une  lésion  capsulaire.  Les  caractères  ipie  nous  avons 
signah's  plus  haut  et  les  signes  concomitants  pernudtronl  d'habilude  de  s'en 
rendre  compte.  La  coexistence  d'une  aphasie,  d'une  épilepsie  jak^onnieime. 
d'une  paralysie  associée  plaideroni  eu  ra\cin'  d'une  h'-sion  '■oiiicjilc. 

Nous  n'avons  eu  en  vue  ici  (|ue  rh(''mianeslhésie  de  caus(>  ci'iébrale.  Nous 
verrons  plus   loin  les  caractères  propres  à   rh(''mianeslhési<>  d(!  cause  spinale. 

(')  I^ANnois  d  MosLEn.  UeH.  kiin.  Wurh..  isnx,  p.  401. 
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Définition. —  On  sai!  (|ue  Thr-misphère  céréltral  d'un  cùlé  cslen  rapport  poul- 
ies sensations  comme  pour  les  mouvements  avec  le  côté  opposé  du  corps.  Les 
sensations  tactiles,  par  exemple,  qui  impressionnent  le  côté  droit,  sont  perçues 
par  riiémisphère  cérébral  gauche.  Il  en  est  de  même  ]iour  les  sensations 
visuelles.  L'image  d'un  objet  que  nous  voyons  à  droite  appartient  àriiémisphère 
gauche.  Cette  image  est-elle  sup[>riméev'  On  dira  qu'il  existe  une  hémianopie 
droite,  dans  le  même  sens  que  l'on  dit  hémianesthésie  droite.  Uhémianopie  ou 
/lémianopxic  est  donc  la  suppression  complète  ou  incomplète  de  l'une  des  moi- 
tiés du  champ  visuel.  L'analogie  n'est  pas  al)solue  entre  les  sensations  tactiles 
et  visuelles  parce  que,  en  réalité,  nous  voyons  à  droite  avec  la  moitié  gauche  de 
nos  deux  rétines  et  à  gauche  avec  leur  moitié  droite.  Elle  n'en  existe  pas  moins, 
car  c'est  bien  la  rétine  droite  qui  concourt  le  plus  à  la  vision  à  droite. 

L'hémianopie  que  nous  avons  prise  pour  type  intéresse  les  deux  moitiés  cor- 
res])ondantes  ou  homonymes  du  champ  visuel  des  deux  yeux  :  c'est  l'hémianopie 

homoni/me  droite  ou  gauche 
(fig.  '29).  Elle  est  dite  aussi 
lali'rale  par  opposition  à  l'hé- 
mianopie homonyme  supé- 
rieure ou  inférieure.  Mais  ces 
"^''  deux  dernières  variétés  sont 
(MK-ore  mal  connues;  nous  les 
laisserons  de  côté.  On  les  a 
désignées  aussi  sous  le  nom 
d'hémianopiesen  secteur,  dans 
la  pensée  que  les  ditîerents 
segments  de  la  rétine  pouvaient  èlic  ]irojct(''s  sur  des  territoires  corticaux 
distincts  (Munk).  Von  Monakow  nie  celle  projection,  en  s'appuyant  sur  le  rôle 
joué  par  les  centres  ganglionnaires,  (le  qu'il  faut  retenir,  c'est  que  rin'minnopie 
latérale  peut  consister  en  scotomes  symétriques. 

Ce  n'est  pas  tout  :  on  a  étendu  le  terme  d'hémianopie.  On  appelle  hémianopie 
/lélcronymc  celle  qui  consiste  dans  la  suppression  dune  moitié  de  lun  des  deux 
champs  visuels  et  de  l'autre  moitié  de  l'autre.  L"hémiano])ie  est  alors  droite 
d'un  côté  et  gauche  de  l'autre;  autrement  dit.  elle  est  nasalf  ou  bien  teutpovale 
pour  les  deux  champs  visuels  à  la  fois.  Une  lésion  placée  au-dessus  ou  au-des- 
sous du  chiasma  peut  par  compression  déterminer  une  hémianopie  liorizontale 
suiiéricure  ou  inférieure. 

Enfin  l'hémianopie  peut  n'être  pas  binoculaire;  elle  peut  être  simplement 
monoculaire,  s'il  s'agit  d'une  lésion  qui  n'intéresse  que  la  moitié  de  l'un  des 
nerfs  opti(|ue6. 
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Localisation.  —  Pour  comproncire  la  localisalioii  cIo  toutes  les  autres  variétés 
(riiénii.iiiuiiic,  il  est  indispensable  de  se  baser  sur  les  données  anatomicpies  et 
pliysioloi^iques  actuellement  connues.  Le  trajet  des  voies  optiques  est  aujourd'hui 
bien  llxé,  la  discussion  ne  porte  plus  (ju(^  sur  les  limites  exactes  du  centre 
visuel  cortical. 

Au  delà  du  nerf  opli(|ur  les  libres  visuelles  passent  dans  le  chiasnia.  |)uis 
dans  la  bandelette  (ipliqiu-  et  voni  se  perdre  dans  les  centres  sous-corlicaux  ou 
i^anglionnaires.  à  savoir  dans  le  luljercule  quadrijunieau  antérieur,  le  pulvinar 
et  le  corps  g'enouillé  externe  où  (dles  vienn(>nl  s'arboriser.  Le  l'ail  inq)()rtanf  est 
([ue  ces  nerfs  optiques  ne  subissent  dans  le  chiasnia  qu'une  si'irti-ili'ni»siilion, 
de  (elle  sorte  que  la  band(delte  opti(jue  d'un  côté  contient  deux  faisceaux  dis- . 
lincls  :  l'un  volumineux  (jui  s'enlre-croise  au  niveau  du  <diiasma.  passif  dans  le 
nerf  oplicpie  opposé  et  vient  s'irradier  dans  la  moitié  nasale  de  la  rétine,  l'autre 
moins  épais  passe  dans  le  nerf  optique  correspondant  et  vient  se  perdre 
dans  la  moitié  temporale  de  la  rétine  :  on  conçoit  aisément  qu'une  IT'sion  de- 
là bandelette  g-auche,  par  exemple, 
enl raine  une  hémianopie  homonyme 
lali''rale  di'oile,  puisque  nous  voyons 
/(  (Ifiillc  avec  la  moitié  i/i<uclie  de 
nos  deux  rétines.  Cette  disposition 
n'existe  que  chez  les  vertébrés  su- 
périeurs, dont  les  deux  champs 
visuels  se  confondent  plus  ou  moins. 
Les  fil>res  qui  ne  s'entrecroisent  pas 
dans  le  chiasma  sont  d'autant  plus 
nombreuses  que  la  partie  commune 
des  champs  visuels  est  plus  larsie. 
Celte  semi-décussation,  qui  n'était 
encore  qu'une  hypothèse  (Newton) 
lorsque  Charcot  écrivait  ses  leçons 
sur  les  localisations  cérébrales,  a  été 
confirmée  suitoul  jiar  l'i-liide  des 
déLi'énérescences  ex[H''ri mentales  et 
anatomo-patliolo5^i(iues(')  (Cudden). 
D'auti-e  part,  les  défi^énérescences 
expérimentales  ascendanles  obte- 
nues par  l'ablation  du  ijflobe  ocu- 
laire chez  le  lapin  nou\eau-n(''  en- 
traînent l'atrophie  du  nerf  opiiqiie 
et  de  la  bandelette  opposée,  du  corps 
genouillé  externe,  du  pulvinar  et  des 
tu  hercules  i|uadi-ijumeau\  a  ni  ('-rieurs 
(von  Monakow). 

V.  Monakow  oblienl,  par  l'aldalion 


Kk;.  5(1.  —  R,T<liiili(ins  (i|)lii|iu's  iFS)  V(ies  schi^malique- 
iiH'iil  sdc  une  fii(i])c  har-i/.ii[il;il(;  de  la  ré;rioii  ocripi- 
tdlf.  Elles  vicrinc-dl  i\v  lu  piiiiilc  iiiTipil.-ili;  (0"j  el  de 
la  l'ace  idicinc  <le  riiémisphfri'e.  Klle*  alicuilissenl  en 
nvani  a((  Ih.'ilainiis  (Thi,  au  eoips  ;;eri<iiiillé  exienie 
idKi  el  au  hiliei-eule  (pia(lrijiiiiiea((  adlérjear  i<^.\). — 
ICIIes  luii!  siiilp,  sous  la  eorne  (jceipilale  du  \'enlri- 
eiile,  .111  lai^i-eau  Idiiyiludiiinl  iiilViiiiir  I  FLl  I.  — 
O'.  <)'\  qil;il  rii-iiie  el  eiliipiiéinr  rireniix  <'lillioils  ooci- 
pilales  on  g\  rus  lusiliinne  el  i;.vrus  lingual;  l".(^)  h- O^ 
joiiclion  du  lobe  carri' el  du  gyi'iis  liiii^iial  :  llip.  cic- 
convolulion  rie  l'hippocampe:  o(,.  sillon  de  l'hippe- 
eaoïpe;    K  scissure    calcarine;   o/,.    ipialrièine  sillon 

oeeipilo  lenipin-al.  I.cs  siries  à  la   1'; iiilerne  du  lolie 

oeeipilal  represenlenl  le  loyer   de  rliéniiopie  erM-lieale 
(iivnis  lingual  el  rilvirorme  ()'',  o'  . 


du  lobe  occipital,  une  dég'énérescence 

descendante  |)orlant  sur  les  trois  mêmes  imyaux  t;ris  (corps  i^ciiduillc  eNlerne. 

jiulviniir.  Iiibcrciilc  i|u;id  ri  jumeau  auli-rieiir).  cl  niissi  sur  les  r.iili.ilions  upl  npic- 


(')   l)(\i;i,  en  17."i4.   I'.\m/,/.a   (rilr   par    Tamih  iiiMl  .■n.-iil  idi: 
l'homnic  et  les  niiiin.'iiiv. 


lellr  ilé-iiinéresceiiee  clio/. 
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(le  (jraliolet.  «  (>s  radiations  optiques  .sont  les  faisceaux  'le  projection  qui 
établissent  une  connexion  directe  entre  la  sphère  visuelle  corticale  et  les 
noyaux  centraux  tle  l'appareil  optique....  »  On  les  a  appelées  Imne  des  fai- 
scemix  opliijiii'a  (Meynert)  et  ^^i/lisionre  sayitlale   du  lobe  occipital  (Wernicke). 

Ces  radiations  optiques  naissent  du 
pulvinar,  du  corps  ij:en(iuillé  externe, 
du  tuben-ule  qnndrijumeau  antérieur 
(et  même  di'  la  Ijaiidelette  optique, 
d'après  Gudden),  aulremenl  dit  des 
centres  sous-corticaux  ou  t,rany;lion- 
nairçs  où  elles  entrent  en  rapport  avec 
les  arborisations  terminales  des  fibres 
de  la  bandelette  optique  correspon- 
dante. Puis  elles  enveloppent  la  partie 
externe  du  corps  genouillé  et  du  pulvi- 
nar pour  former  le  «  champ  de  Wer- 
nicke »  et  ensuite  se  dirigent  vers  le 
lobe  occipital  en  décrivant  une  courbe 
autour  de  la  corne  occipitale  du  ven- 
tricule latéral.  Ces  radiations  traver- 
sent donc  le  segment  retro-lenticulaire 
de  la  capsule  interne.  On  conçoit  qu'une 
lésion  puis.se  les  atteindre  en  même 
temps  que  le  faisceau  moteur  et  le 
«  faisceau  sensilif  n  et  déterminer  une 
hémianopie  coexistant  avec  une  hémi- 
plégie et  une  hemianesthésie.  Celle 
lésion  devrait  intéresser  la  partie  sous-lhalamique  de  la  capsule  (Dejerine). 
Il  était  nécessaire  de  rappeler  brièvement  ces  faits,  sans  lesquels  il 
est  impossible  de  sexplicjuer  Ihémianopie  dans  ses  dilférentes    localisations. 


FiG.  5).  —  Lésion  corticale  (slries  ol>liqiies)  divi- 
sant, lions  la  profondeur,  les  radiations  optiques 
ou  faisceau  sensilif  (FS),  et  produisant  riiémiopie. 
Mêmes  lettres  que  pour  les  figures  précédeuies. 


FiG.  52.  —  .Sphère  visuelle  corticale  {d'après  "N'ia- 
lel))  :  O*.  gyrus  fusifonne;  C,  gyrus  lingual; 
O",  euneus. 


F'ifi.  55.  —  Sphère  corticale  visuelle  limitée  en  haut 
par  la  scissure  calcarine.  Le  euneus  n'en  fait 
pas  partie. 


Reste  à  déterminer  la  localisation  corticale  de  l'hémianopic.  Or  celle-ci  n'est 
que  la  terminaison  du  ffdsccau  sensilif  visuel.  Les  faisceaux  sensitifs  abou- 
tissent à  tout  l'étage  inférieur  du  lobe  lingual,  depuis  l'extrémité  postérieure  de 
cette  circonvululion.  c'est-à-dire  depuis  le  pôle  occipital,  jusqu'à  l'uncus  de 
1  hippocampe,  en   arrière  du   noyau  amygdalion.  Un   certain  nombre  se  jettent 
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iiiissi  dons  le  lobule  rnsiforuie  el  poiU-èlrc  même  dans  la  troisièmo  cii'con- 
vûhilion  occipilo-temporale.  11  n'est  pas  d'observation  d'hémianopie  d'origine 
eorticalc  où  le  cuneus  soit  seul  lésé  ;  el  cela  ne  nous  permet  pas  de  souscrire 
aux  eonclusions  de  X.  Vialet  (').  (pii  étend  au  cuneus  la  sphère  visuelle  corti- 
cale. Il  n'est  pas  démontré,  d'ailleurs,  (|ue  le  cuneus  ail  des  fdjres  de  projection. 
La  disposition  anatomique  de  la  corn(>  occipitale  du  ventricule  laléral  esl  lelle 
que  le  faisceau  longitudinal  inl'é'iieur  (portion  du  faisceau  sensitif  réfléchi  sous 
le  ventricule)  s'épuise  dans  «  la  partie  moyenne  et  inféritiure  de  l'écorce  du 
gyrus  lingual,  par  conséquent  an-dessous  du  cuneus(-)  ». 

Le  faisceau  longitudinal  inférieur  ne  pourrait  aboutir  au  cuneus,  ])arc<^  cpu> 
la  lame  festonnée,  qui  circonscrit  le  fond  de  la  scissure  calcarine  en  formant  un 
faisceau  d'association  entre  le  lobule  lingual  et  le  cuneus,  lui  interdit  toute  con- 
nexion avec  la  substance  grise  de  ce  dernier.  El  si  le  faisceau  sensitif  n'atteint 
pas  le  cuneus  par  la  voie  du  faisceau  longitudinal  inférieur,  il  est  impossible  de 
comprendre  comment  il  pourrait  l'atleindre  par  une  voie  supérieure,  au-dessus 
du  ventricule,  au-dessus  du  forceps  major. 

Nous  ajouterons  que  la  scissure  calcarine,  qui  forme  le  centre  de  la  sphère 
visuelle  de  l'homme,  se  prolonge 
quelquefois  à  la  face  externe  de  l'hé- 
misphère et  que,  par  conséquent, 
riiémiaiiO[)ie  peut  résulter  dune  des- 
truction de  la  partie  la  plus  posté- 
rieure et  externe  du  lobe  occipital, 
.lusqu'à  présent,  la  lésion  ayant  tou- 
jours été  trouvée  sous-corticale,  on 
doit  attribuer  l'hémianopie  d'origine 
(■érébrale  à  l'interruption  des  til)res 
de  projection  C()rtic(>thalanii(pu'< 
parties  de  la  lèvre  inférieure  de  la 
scissure  calcarine  et  des  deux  (■ir<()iivolutions  situées  au-dessous.  La  figure 
04  reprc-sente  un  ramollissement  superliiiel  ^cas  de  (jombault)  intermédiaire  au 
gyrus  lingual  et  au  gyrus  fusiforme,  et  ayant    produit  l'hémianopie. 

Dès  1877,  Munk  avait,  par  l'ablation  unilatérale  du  lobe  occipital,  déter- 
miné l'hémianopie  chez  le  chien  et  le  singe:  par  l'ablation  bilatérale  du 
même  lobe,  il  avait  produit  l'hémianopie  double  ou  cécité  corlicale.  Mais, 
parmi  les  physiologistes  ipii  le  snivirent  dans  ccîtle  voie,  Schtefer  et  Sanger 
Brown   furent  seuls  à  confirmer  ses  ex])ériences (•"'). 

Les  premiers  faits  clinicjues  propices  à  la  dr^lerminalion  du  centre  visuel  rhez 
l'homme  furent  fournis  en  1871)  par  Luciani  cl  'l'andiui-ini.  Xolhnagel  admet,  la 
même  année,  que  l'hémianopie  peut  résulter  d'une  l('-sit)n  du  lobe  occi[)ital. 
Bellouai-d  soutient  celte  doctrine  dans  sa  thèse  (1X8(1).  Puis  viennent  les  travaux 
de  Wilbrand,  Seppilli,  Philipscn,  Seguin,  avec  (juehiues  belles  observations 
de  Bouveret,  ChauHard,  iJejerine,  etc.,  relatives  à  des  cas  de  cécité  corticale. 

(')  N.  Vialet.  Les  centres  cérébruiu- de  la  vision.  TliÈsodi'  Paris,  IX'.I.",  X'i.ild  |irii~i'.  il'unr  pari. 
i|iic  li's  iviiliatioiis  optiques  onvcloppcnl  la  conic  occipilale  ;i  la  |)artic  siipi'rii'iirt'  iciiimic 
;i  la  p.iilio  inférieiiÈX-;  d'aulic  pari,  ipi'il  n'y  a  ipic  des  lésions  de  la  l'aci-  inlemc  do  riiénii- 
sphèro  qui  jjuissenl  donner  lieu  A  l'iiéinianopic. 

(*)  Analumie  du  cerveau  de  l'homme,  \t.  1)1. 

(5)  IIknschkn  limite  la  sphère  visuelle  à  la  scissure  raliaiiiic.  suil.npielle  lesiniatres  se  pro- 
jeiteiil  l(ipoi,'rai)lii(piouieiil  coninie  des  images  renvei'sées  par  i'a))p()rl  aux  im.ii(es  léliniennes. 


II.,  r.i.  —  IKinianopie  :  LcJsion  iTiU-rmédiaire  nu 
loliuli'  lirifiiial  (O'.T*),  el  au  loliule  l'usirornie  (T',, 
1.1-    riiiu'iis  (O")  est  iuloct  (cas  ilo  Goniliaulh. 
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Vun  .Munakûw,  Seguin,  Nolhnagel  et  Willjrand  arrivent  à  celle  conclusion 
que  «  le  centre  visuel  est  représenté  par  le  territoire  de  la  scissure  calcarine  et 
des  deux  circonvolutions  adjacentes,  le  cuneus  et  le  lobe  lingual  »  (Vialet)('). 
On  le  voit,  cette  conclusion  n'est  pas  absolument  d'accord  avec  les  notions 
anatomiques  les  plus  précises. 

D'après  Hcnschen  la  scissure  calcarine  constitue  le  centre  \isuel  cortical, 
la  rrliiic  cortirali-.  Celte  rétine  corticale  coniiirendrail  en  avant  la  macula  et  en 
arrière  le  champ  périphériiiuc.  Il  y  aurait  donc  un  centre  cortical  de  la  vision 
distincte,  qui  serait  la  projection  sur  lécorce  de  la  macula  lutea.  Dejerine  fait 
remarquer  qu'il  n'existe  aucun  exemple  de  perte  delà  vision  centrale  (avec  inté- 
grité de  la  vision  périphérique),  consécutif  à  une  lésion  corticale.  Si  dans  les 
cas  d'hémianopie  double  la  vision  centrale  reste  souvent  normale  ou  se  réta- 
blit rapidement,  c'est  qu'un  point  de  l'écorce  occi|)itale  sérail  resté  sain.  Reste-l-il 
une  zone  intacte  dans  le  centre  visuel,  la  vision  centrale  est  conservée.  Duresle, 
l'anatomie  normale  laisserait  supposer  que  la  macula  lutea  doit  entrer  en  rapport 
avec  toute  l'aire  visuelle  de  l'écorce.  Au  surplus,  la  question  du  centre  niacu- 
laire  n'est  pas  encore  définitivement  résolue. 

On  sait  simplement  que  le  nerf  optique  renferme  des  faisceaux  distincts  pour 
la  macula  hilca  ou  foi'ea  centralls:  l'un  est  direct,  l'autre  croisé.  On  sait,  en 
d'autres  termes,  qu'il  y  a  des  fibres  visuelles  spéciales  pour  la  vision  centrale  et 
que  chaque  macula  a  une  double  représentation  corticale.  Or,  il  est  remarquable 
de  voir  généralement  cette  vision  centrale  conservée  dans  l'hémianopie  latérale 
d'origine  corticale,  même  avec  «  destruction  totaleC?)  du  centre  visuel  »  (Malet). 
Celle  conservation  n'est  du  reste  pas  constante.  Oii  a  publié  plusieurs  faits 
d'abolition  totale  et  permanente  delà  vision.  On  concevrait  du  reste  mal  cette 
intégrité  de  la  vision  centrale  avec  une  destruction  com[ilète  des  deux  centres 
visuels.^^  ilbrand  explique  celle  conservation  delà  vision  centrale  par  la  décussa- 
tion  incom[ilèle  des  faisceaux  niaculaires.  Quant  à  la  question  du  rétrécisse- 
ment du  champ  visuel  qui  coinpli(pie  parfois  l'hémianopie  et  se  manifeste  dans 
la  portion  conservée  du  champ  visuel,  elle  est  encore  plus  obscure  et  l'on  peut 
dire  qu'elle  n'a  pas  reçu  d'explication  vérilalilc.  On  peut  avancer  cependant 
qu'elle  n'est  pas  rare,  puisque  Ki'istermann  l'a  relevée  1(3  fois  sur  27  obser- 
vations. Tout  récemment,  Ferrand  en  présentait  un  exemple  à  la  Société  de 
Neurologie. 

Existe-t-il  des  centres  spéciaux  pour  l'espace,  les  couleurs,  la  luinière?  — 
Wilbrand  admet  trois  centres  distincts.  1^1  de  fait  l'hémiachromatopsie partielle, 
limitée  à  une  couleur  ou  deux,  n'est  pas  très  rare  ;  mais  il  est  probable  qu'elle 
n'est  qu'un  degré  de  l'hémianopie  (Vialet). 

Nous  avons  surtout  parlé  de  la  localisation  corticale  de  l'iiéniianopie  homo- 
nyme. La  même  variété  d'hémianopie  peut  être  produite  par  une  lésion  de  la 
bandelette  optique  du  côté  opposé  (tumeurs),  plus  rarement  du  pulvinar.  11 
n'existe  pas  de  données  précises,  indiscutables,  établissant  chez  l'homme  l'hémia- 
nopie par  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux  et  du  corps  genouillé  externe. 
L'hémianopie  temporale  ou  nasale  (hétéronyme)  se  produit  en  conséquence 
d'une  lésion  médiane  du  chiasma,  le  plus  souvent  ]iar  des  tumeurs  de  la  glande 
piluilaire  (acromégalie)(-). 

(')  Pour  I'liistoi'ii[iir   lie  la   i|iieslioii.  nous  renvoyons   le  lecieur  ;i    l'e.xcellenle   ttièse   de 
Viatel  (Paris,  IS'.r,). 
(*)  Bloo  et  Onanokf. 
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Nous  rôsumorons  ainsi  i\\\'\\  siiil  les  iniiicipaux  fails  relatifs  à  raiialomie 
pathologique  de  l'héniianopie. 

Pour  ce  qui  est  de  l'hémianopie  d'origine  corticale,  il  sagit  presque  toujours 
duii  rnnioUissement  de  la  face  interne  du  cerveau  dans  la  région  indiquée 
(voir  le  schéma).  Les  lésions  sont  souvent  beaucoup  plus  profondes  qu'on  ne 
le  soupçonne  et  l'examen  microscopique  est  nécessaire.  Jusqu'à  présent  on  a 
toujours  trouvé  des  lésions  sous-corlicales.  Exceptionnellement,  il  s'agit  d'un 
foyer  hémorragique  sous-cortical  comme  dans  l'observation  de  Cliaulfard 
(cécité  corticale). 

Il  su f lit  (jne  la  lésion  Intéresse  le  faisceau  visuel  à  sa  partie  inférieure  puui- 
produii'c  l'hémianopie.  Certaines  lésions  du  lobe  temporal,  ou  pariétal,  el  sur- 
tout du  pli  courbe  sont  dans  ce  cas.  11  va  sans  dire  que  la  nature  de  la  lésion 
est  indifférente  :  on  peut  avoir  afVaire  à  une  tumeur,  sarcome,  gliome,  abcès, 
hématome,   traumatisme   (coup    d<'  feu)  du    lobe   occipital   ou    pariétal. 

Ona  signalé  quelques  rares  observations  dhémianopie  dans  les  névroses,  dans 
Vhystéro-neurasthénie  (Dejerine  el  Nolet  IS'.H),  dans  r/((/.s/c;/e  (P.  Janel  ISD'.I). 
(lette  hémianopie  est  variable  dans  ses  limites,  mobile  e'  généralemeni  transi- 
toire. 

Séméiologie.  —  Au  poiul  de  vue  elinique,  la  première  question;'»  résoudre  esl 
la  délennination  de  l'hémianopie. 

11  esl  rare  que  le  malade  accuse  le  phénomène  catégori(iuemenl  :  en  général, 
le  fait  demande  à  èlre  recherché.  Ce|iiMi(lanl  certains  sujets  disent  f[u'ils  ne 
voieul  (|ue  la  moilii'  des  objels,  la  moitié  des  ligures  :  tel  est  le  cas  de  l'hémi- 
anopie liomonyme,  iloul  un  malade  de  (".harcol  nous  fournit  un  bel  exenqile(')  : 
«  Du  côté  droit,  lé  chanqi  visuel  était  pour  lui  limiié  au  point  qu'il  ne  voyail 
(eu  jouani  nu  Ijillard)  que  la  nii)ili(''  du  lapis  \eil,  la  moiti('>  de  la  bille,  el  qu  il 
]iertlail  de  vue  les  billes  dès  que  celles-ci  entraient  dans  la  parlie  (lr(jile  du 
champ  visuel.  »  Cet  homme,  hémiplégi([ue  droit,  avait  eu  de  l'aphasie;  il  avail 
de  la  cécité  verbale,  associaliou  fré-quenfe,  puisque  la  b'siou  (pii  cause  la 
cécité  vei'bale  se  localise  au  |)li  cciurbe  du  côté  gauclu-,  région  \ni--iue  de  la 
sphère  \isuelle. 

Souvent  le  malade  ne  se  plaint  que  d  avoir  la  vue  faible  ou  lrr>uble  du  C(jlé 
de  l'hémianopie  latérale.  S'il  s'agit  d  un  malade  atteint  de  cécité  verbale  surtiuil. 
on  cherchera  immédiatement  l'hémianopie  de  la  façon  suivante. 

Il  faut  examiner  séparément  les  deux  champs  visuels  et,  pour  ce  faiic,  fermer 
l'un  des  yeux  du  malade.  Un  examen  grossier  sans  appareil  peut  suflire  au  dia- 
gnostic dans  les  cas  typiques.  Ou  conçoit  (pu-,  s'ils'agil  seulemeni  de  scolomes 
svméiriques,  il  sera  nécessaire  de  faire  usage  du  canqiiniètre.  Chose  curieuse, 
nous  l'avons  dit,  la  vision  centrale  esl  géuéraleuienl  res|ieclée.  Ouehpu'fois  il 
existe  un  rétrécissement  concomitaiil  du  cliainp  \  i^iu'l  ;  hMijoin-s  alors  le  clianqi 
visuel  correspondant  du  C(')té  de  l'hémiopie  esl  plus  r(-liéei.  ce  cpii  lieu!  à  ce 
([ue  les  fibres  visuelles  non  enlre-croisées  soni  moins  nombreuses  ([ue  les  libres 
entre-croisées. 

L'hémianopie  |)eul  être  Iransitoire  el  acconqiagnée  du  s<-otome  scintillant  ; 
c'est  là  une  foruu'  loul  à  l'ail  s|iécialc  cl  doul  Ihisloire  se  confond  avec  celle 
de  la  niigraiiic  oplilalniiquc.  La  diin'c  ne  ih^passc  guère  \  ingl  luinules  el  peul 
èlre  moindre. 

(')  Œui'i-es  conipli'tr.'i,   IS'.III,  I.  III.  |.,    J.V.I. 
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Fie 


Dans  une  ol)scrvalion  de  Laniy.  l'hiMnianopie  homonyme  transitoire  coïnci- 
dait avec  une  épilepsie  sensitivo-sensorielle  d'origine  syphilitique,  et  d(>  phis. 
fait  très  intéressant,  elle  s'accompagnait  d'hallucinations  visuelles  d'un 
côté,    représentant     une    ligure   d'enfant  bien  déterminée  que    le  malade   ne 

se  rappelait  pas  avoir  jamais  vue. 
Pour  Oppenheim  l'hémianopie  bi- 
latérale oscillante  par  lésion  du 
chiasma  est  attribuableà  la  syphilis. 
Le  phénomène  une  fois  constaté 
demande  à  être  localisé  sur  une 
partie  déterminée  du  trajet  des 
fibres  optiques. 

Règle  générale,  dit-on.  «  l'hémia- 
nopie dont  la  cause  est  située  au- 
dessous  ou  au  niveau  des  centres 
ganglionnaires  s'accompagne  de  la 
perte  du  réfle.xe  pupillaire  à  la  lu- 
mière, quand  on  projette  un  rayon 
lumineux  sur  la  denii-réline  corres- 
jtondant  à  la  lésion  :  c'est  la  réaction 
pupillaire  liémiopique  ou  hémiréli- 
nienne.  Il  faut  savoir  que  le  réflexe  de 
la  pupille  pour  la  lumière  peut  man- 
cjucr  dn  fait  d'une  affection  concomitante,  comme  le  tabès,  par  exemple.  .Vussi. 
suivant  Blocq  et  Onanofi",  l'hémianopie  homonyme  incomplète,  avec  scotomes, 
parfaitement  symétriques,  et  conservation  de  l'acuité  visuelle  centrale,  doit  être 
mise  sur  le  compte  d'une  lésion  hémisphérique,  même  si  le  réflexe  pupillaire  à 
la  lumière  est  absent.  Cette  symétrie  aura  une  valeur  diagnostique  réelle  si  ce 
genre  d'hémianopie  se  montre  chez  un  sujet  tabélique,  ou  chez  un  sujet  atteint 
d'ophtalmoplégie  interne  ou  totale.   » 

L'hémianopie  incomplète  à  scotomes  parfaitement  symétriques  avec  cécité 
verbale  permettra  aussi  de  localiser  la  lésion  dans  l'écorce  ou  la  couche  sous- 
corticale  du  cerveau.  Bien  entendu,  il  n'y  a  que  l'hémianopie  droite  qui  se 
complique  de  cécité  verbale.  Une  exception  doit  être  faite,  au  moins  théorique- 
ment, pour  les  gauchers. 

I  On  peut  diviser  la  voie  optique,  depuis  les  bandelettes  jusfju'à  l'écorce  du 
lobe  occipital,  en  trois  parties  (Wernicke)  :  la  première  comprend  le  trajet  du 
faisceau  médullaire  sagittal  dans  le  lobe  occipital  :  lunaiopie  hoiiioni/)iie,  sans 
autre  phénomène  central;  le  second  comprend  le  point  d'émergence  du  faisceau 
médullaire  sagittal  dans  la  capsule  interne  et  les  ganglions  terminaux  des  ban- 
delettes, à  savoir  le  pulvinar,  le  corps  genouillé  externe,  le  tubercule  quadrijn- 
meau  antérieur  :  /nhniopie  avec  licmianesthésie  ;  la  troisième,  enfin,  comprend  les 
bandelettes  optiques  pendant  leur  trajet  à  la  base  :  hémiopiô  avec  Itémiplégie.  » 
(Hirl.) 

Toutes  les  hc^mianopies  monoculaires  sont  dues  à  des  lésions  du  nerf  optique. 

Quant  aux  hémianopies  binoculaires  hétéronymes,  qu'il  s'agisse  d'hémianopie 

nasale,    temporale,    supérieure    ou    inférieure,    elles   relèvent   d'une  lésion  du 

chiasma,  occupant  les  angles  postérieur  ou  antérieur  dans  le  cas  d'hémianopie 

bitemporale,  les  angles  latéraux  dans  les  cas  d'hémaniopie  nasale,  les  régions 


IIEMIANOPIE.  141 

supériouro  on  inférieuro  du  cliijisnia  dans  les  oxcniplcs  d'hémianopio  supérieure 
ou  inférieure. 

Donc  les  lésions  du  chiasnia  frappent  les  deux  yeux,  en  dé-lerniinanl  des 
troubles  de  la  vision  centrale  et  des  modifications  du  champ  visuel  qui  varient 
suivant  la  localisation  du  foyer  morl)ide.  Il  n'en  est  pas  de  même  des  lésions 
du  nerf  opiiipie  qui  ne  provoqueul  ijue  des  alh-ral ions  visuelles  unilatérales. 
Mais  il  est  nécessaire  d'ajouter  tiue  les  lésions  du  cliiasma  ne  déterminent  géné- 
ralement pas  une  hémianopie  franche  avec  des  limiles  nettes.  Il  s'agit  bien  plu- 
lôl  de  rélri'i'issement  du  champ  visuel  se  rapprocliani  pins  ou  moins  île  l'hémia- 
nopie. 

Lorsque  le  i'oyer  morbide  allcinl  les  bandclel  les,  l'IiiMnianopir  homonyme  la- 
térale esl  habituellement  nelle  el  com])lète.  Pendaul  un  certain  tenqis  lefondde 
l'œil  reste  nornud,  mais,  à  la  longue,  survient  une  décoloration  de  la  papille, 
qui  indi(pu'  la  dégénéralion  descendante.  Souvent  avec  cette  hémianopie 
coexistent  des  paralysies  oculaires  directes  et  une  hémiplégie  croisée.  Il  en 
esl  de  même  quand  la  lésion  intéresse  le  pulvinar.  Dans  l'hémianopie  corticale 
ou  sous-corticale,  la  réaction  hémianopique  fait  défaut  el  le  fond  de  l'œil 
reste  toujours  normal.  Il  est  vrai  que  ces  diMix  I rails  se  voient  plus  ou 
moins  longtemps  dans  les  hémianopies  de  la  base.  L'hémianopie  corticale  ou 
sous-corticale  est,  par  contre,  accompagnée  parfois  de  cécité  verbale. 

Bref,  pour  localiser  la  lésion  (|ui  détermine  l'hémianopie  homonyme  latérale, 
il  faut  se  baser  moins  sur  les  caractères  propres  de  l'hémianopie  de  tel  ou  tel 
siège  (basalc,  de  la  bandelette,  des  régions  intermédiaires,  des  radiations  op- 
tiques, coi'ticale)  f[ue  sui'  les  phénomènes  com-oiuitanls  (paralysie  oculaire, 
hémiplégie,  hémianeslhésie,  cécité  verbale,  elc.). 

Nous  n'.'nons  pas  à  faire  ici  le  diagnostic  de  la  n.ilnre  <le  la  cause  dcl'lu'mia- 
nopie. 

L'hémiopie  peut  guérir  (In'MUorragic.  syphilis,  el<-....)  Elh'  rcslc  souvent  sla- 
lionnaii'c.  Nous  avons  vu  (pTclle  pouvait  èlre  transitoire  (lu  osi-illanle.  Elle 
débute  brusquement  ou  insidieusement. 

Il  nous  reste  à  dire  un  mol  de  l'hémianopie  double,  ou  rérité  rorliralc,  ou 
anopie  corlicale.  Si  l'hémianopie  se  pi'oduit  successivemeni  des  deux  côtés, 
en  deux  lenqis.  comme  cela  arrive  presque  toujours,  la  première  alleinle  peut 
rester  ignorée  jusqu'au  jour  où  se  produit  la  seconde  (Obs.  II!  de  C.haulfard). 
J'ourtanI  l'anopie  corticale  peul  se  réaliser  en  un  Icmps  par  h'-sion  simnilanée 
des  deux  lobes  occipitaux  (cas  de  Bouveret). 

La  cécité  corlicale  est  en  rapport  avec  la  desl  nnl  ion  du  cenlrc  des  percep- 
tions visuelles  :  mais  le  cenlrc  des  souvenirs  visuels  peut  rester  intact  (pli 
courlie)  el  dans  ce  caspei'sisic  «  la  l'acullé  de  réveiller  les  impressions  visuelles 
antérieurenicnl  perçues  ».  11  peul  nu'^me  encore  ici  exister  dc^  hallucinations  vi- 
suelles d'origine  centrale. 

La  cécité  corlicale  peul  èlre  transitoire  (Séguin)  dans  la  migraine  ;  elle  peut 
Tèlre  aussi  dans  l(>s  intoxications  telles  que  l'urémie,  réclam|)sie  puerpérale 
(Chauffard)  ('). 

L'iîémiaiuipie  dunlilc  on  ri'Tilé  corticale  est  cararU'risi'T,  coniim'  l'hémia- 
nopie corlic.-dc  unilali''ralc',  par  raljsciice  de  la  réai'l  ion  hcMuiopiquc  i]f  W'erniclce 
el  par  l'inlc'grili'  dn   fond  de  l'ieil.  Tanb'il  la  cécité'  est  conqtièleel  lolalc,  laulôl 

(')   CmAUMAUD.    Hn'llC   ilr   inril..    ISSS. 
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la  vision  centrale  est  conservée  on  reparait  assez  rapidemeni,  landis  cpie  la 
vision  périphérique  reste  définitivement  abolie.  Nous  avons  vu  pins  liant  que 
cette  intégrité  de  la  vision  centrale  tenait  probablement  à  l'existence  des  deux 
faisceaux  niaculaires  dans  cha(]ue  bandelette,  l'un  croisé  et  l'autre  direct,  et 
aux  rapports  de  la  macula  lulea  avec  toute  l'aire  visuelle  corticale  des  deux 
côtés.  Si  toute  cette  aiie  visuelle  est  déli'iiite  l)ilatéralenient,  on  a  afl'aire  à  une 
cécité  totale  et  complète,  comme  dans  le  cas  publié  par  Dejerine  et  Vialet 
(1895).  S'il  persiste  intacte  une  zone  de  celte  aire  visuelle,  la  vision  centrale  sera 
conservée.  On  peul  accepter  cette  manière  de  voir  jusqu'à  ce  que  l'hjpothèse  de 
Henschensurle  centre  maculaire  cortical  soit  démontrée  par  des  faits  irréfulal>les. 

La  cécité  psychique  est  tout  à  fait  autre  chose  que  la  cécité  corticale  :  c'est 
précisément  la  perle  du  souvenir  des  images  optiques  :  elle  est,  en  d'aulrcs 
termes,  pour  les  objets  ce  que  la  cécité  verbale  est  pour  les  mots. 

Cécité  psychique  avec  hémianopie.  —  H.  Wilbrand  (')  signale  un  cas  de 
double  lésion  du  lobe  occipital  avec  hémianopie  double  et  homologue,  dans 
lequel  les  altérations  destructives  intéressaient  des  parties  difl'érentcs  de  ce 
lobe.  Le  sujet,  malgré  la  cécité  |)s\chique,  c'est-à-dire  malgré  l'incapacité  de 
reconnaître  la  signification  des  objets  qu'on  lui  présentait,  avait  ganlé  la  faculté 
de  se  figurer,  les  yeux  fermés,  les  mêmes  objets.  Il  voyait  bien  qu'on  lui  pré- 
sentait un  objet  ;  mais  cet  objel  ne  lui  ili>i(tit  rien  :  il  ne  savait  plus  rien  de  lui; 
il  n'en  savait  plus  l'usage.  Et  lorsqu'on  lui  demandait  s'il  savait  eu  quoi  consis- 
tait cet  objet,  les  yeux  fermés,  il  le  voyait  encore  par  Vcspril,  en  d'autres  termes, 
s-râce  à  l'excitation  exercée  sur  le  centre  de  mémoire  visuelle  par  la  stimulalion 
auditive  de  l'objet  énoncé. 

Les  faits  de  ce  genre,  quoique  très  insuffisamment  étudiés  au  point  de  \ue 
de  la  localisation  analomique.  sendjlenl  vraiment  démontrer  l'indépendance  et 
l'autonomie  du  centre  de  la  perception  l'i^an'llc  el  du  centre  de  la  mémoire  vi- 
suelle. Tous  les  deux  siègent  dans  le  voisinage  de  la  pointe  occipitale  assez  près 
l'un  de  l'autre,  le  premier  sur  la  face  interne,  le  second  sur  la  face  externe  du 
lobe  occipital  ;  chaque  centre  de  perception  est  en  connexion  avec  le  centre  de 
mémoire  du  même  hémisphère  et  de  l'hémisphère  opposé.  Selon  le  lieu  et  l'éten- 
due d'une  destruction  corticale  ou  sous-corticale,  on  peut  donc  concevoir  telle 
complication  de  Ihémiopie  consistant  en  une  perte  de  la  perception  visuelle  ou 
en  une  perte  de  la  mémoire  visuelle,  tantôt  simple,  tantôt  double.  Nous  revien- 
drons sur  ce  point  à  l'occasion  de  l'aphasie  sensorielle. 


CII4P1TRI'    VII 
APHASIE 


Lorsque  le  néologisme  aphasie  (■j.t,%'7(y.,  a  privatif,  oï-jt;  parole)  fut  introduit 
par  Trousseau  dans  la  nomenclature  médicale,  il  ne  semblait  pas  devoir  dési- 
gner autre  chose  que  l'impossiliilité  de  traduire  la  pensée  par  les  mots.  L'usage 

(')  DcuUclœ  Zeitsrhr.  fiir  Xcrvi^'iiki-ilkiiiidc  B'\.   U.  Hl'l.  ."i  el  C. 
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qu'on  en  fait  aujourd'hui  s'applique  à  un  cri-oupede  (roubles  foncUonnels  ■.com- 
prenant toutes  les  modilications  variées,  si  subtiles  parfois,  que  peut  présenter, 
dans  l'étal  pathologique,  la  faculté  que  possède  l'homme  d'exprimer  sa  pensée 
par  des  signes  (facultas  signatrix  de  Kant)  »  ('). 

L'histoire  de  ce  mot,  créé  d'hier,  est  déjà  longue.  Les  synonymes  ou  les  équi- 
valents qu'on  tenta  de  lui  substituer  dès  l'origine  témoignent  de  l'importance 
(pi'on  attribuait  à  la  définition  exacte  du  nouveau  symptôme  ;  ap/iasie,  aphéiiiie, 
ap/irasie,  alalie,  amnésie,  furent  employés  tour  à  tour.  De  tous  les  mots  le  seul 
qui  survive  est  celui  iVaphasie  ;  l'usage,  «  arbitre  souverain  »,  l'a  consacré. 
AL'HS  il  ne  lui  reste  rien  de  sa  valeur  élyuKilogique  depuis  le  jour  où  il  a  servi  à 
désigner  a  le  défaut  d'adaptation  «lu  mol  à  l'idée  »,  dans  toutes  les  conditions 
où  la  pathologie  cérélirale  réalise  ce  défaut  d'ada[)lation.  Un  homme  ([ui,  malgré 
l'intégrité  fonctionnelle  de  sa  langue  et  de  son  larynx,  est  incapable  de  pi'ononcer 
son  propre  nom,  alors  même  ipiil  se  souvicnl  de  ce  nom,  qu'il  .se  /(■(///  mcnlalc- 
ment  à  lui-même  et  qu'il  est  encoïc  en  état  de  l'écrire  spontanément,  cet  homme- 
là  est  un  aphasique.  L'acception  étymologi([ue  du  mol,  dans  ce  cas,  est  rigou- 
reuse. Mais  on  appelle  aussi  aphasique  celui  qui,  n'étant  pas  paralysé,  ne  sait 
plus  exprimer  sa  pensée  par  l'éci'iture,  au  point  de  ne  pouvoir  plus  signer  son 
nom,  le  nom  qu'il  connaît  le  mieux,  qu'il  distingue  entre  tous  à  la  lecture  et 
qu'il  prononce  lui-même  imperturbablement.  Est  encore  aphasique  celui  qui, 
n'étant  pas  sourd,  ne  compi-end  plus  sa  langue  maternelle,  ne  soupçonne  pas 
que  le  nom  ([u'on  prononce  et  qu'il  entend  est  son  propre  nom,  cpioiqu'il  sache 
le  prononcer  lui  même,  et  lelire  et  l'iMiirc  couramment.  Enfin,  csl  iMicore  apha- 
sique quiconque  a  oublié  la  signification  des  mots  écrits,  ne  sait  plus  lire,  pas 
même  sa  propre  écriture,  pas  même  ce  nom  patronymique  qu'il  vient  de  signer 
de  sa  propre  main. 

L'aphasie  est  tout  cela.  Bien  loin,  comme  ou  le  voit,  de  se  présenter  invaria- 
blement identique  à  elle-même,  elle  garde,  sous  chacune  de  ces  formes,  une 
unité  générique  indéniable,  puiscpi'elle  consiste  toujours  dans  le  iléfitul  irnilup- 
tation  (lu  mot  à  l'idée.  Qu'il  s'agisse  d  une  idée  à  exprimer  ou  d'une  idée  à  con- 
cevoir, à  tout  objet,  à.  toute  action,  à  toute  chose  correspond  une  idée,  -impie 
ou  complexe,  qui  peut  être  repr<'senl(''e  par  un  mot  ou  |)ar  un  groupe  de  mois. 
Le  mot,  prononcé  ou  écrit,  est  le  symbole  de  l'idée,  l'équivalenl  de  l'idi-e  elle- 
même  ;  il  en  est  la  représcnlalion  matérielle,  au  sens  strict  cl  lilli-ral.  puisque 
«  le  sens  littéral  de  représenter  c'est  rendre  préaenl  ».  Le  mol  rend  jiré.-ieiite 
dans  le  cei'veau  de  l'homnu'  l'idée  de  l'objel,  di;  l'action  ou  de  la  chose,  dont  il 
est  r(''(iui\alenl.  Le  dél'aul  d'aila|ilalinn  ilu  mol  à  l'idi''!'  ol  dinic  la  di-paril  ion 
de  celte  éi[uival<'uce  ;  cl,  quelle  (pie  soil  la  vari('lé  d'aphasie,  parmi  celles  qui 
viennent  d'êli-e  signalées,  toujotu's  le  trouble  morbide  se  réduit  à  riiupo-^sibilih' 
d'adaplei'  le  mot  à  l'idée  cpu"  ce  mol.  syndinli^  coincnu,  représenle.  l'rl  aplia- 
si(pie  ne  saura  plus  exprimer  |>ar  des  sons  arlirnh's  les  idées  qu'il  comioil  ;  lel 
autre  ne  saura  plus  les  traduire  par  l'cMpiivalcnl  du  mot  parlé  qui  esl  le  nml 
écrit  ;  tel  auli-e  ne  sail  plu--  ada|)li'r  le  mol  (pi  il  entend  à  l'idée  (|ue  ce  mol 
représenle  dans  le  cerveau  de  son  inlerlociileur  ;  lel  autre  eidni  n'adaple  plus  le 
mot  ('-cril,  équivalent  du  mol  parh'.  à  l'idée  (|ue  le  mol  écril  re|irésente  dan-  le 
c(>rveau  ipii  en  a  dirigé  le  Iracé. 

Les  cas  sonl.  comme   on   le  \(iil.  bien  dill'(''rc]ils,    mais    la  iiK'Mne  loi  les  r('-gil  : 

(')  ClI.vncoT.  l'raorés  mcdinil.  INSD.  p.    111. 
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et  c'est  Ici  1  immense  mérite  de  Ijro('a  il'a\oir  su  discerner  ces  cas  et  l'ormuler 
cette  loi  dans  des  termes  auxfjuels  il  nv  a  guère  à  reprendre  :  l'aphasie  est  le 
défaut  d'adaptation  du  mot  à  l'idée. 

Si  cette  définition  est  presque  parfaite,  (jn  peut,  à  la  rigueur,  lui  ailresser 
deux  reproches  :  d'abord  elle  n'est  pas  suffisamment  explicite,  puis  elle  n'est  pas 
encore  assez  générale. 

Voyons  pourquoi  elle  n'est  pas  suffisamment  explicite. 

L'aphasique  qui  ne  sait  plus  exprimer  verbalement  les  idées  qu'il  conçoit  a 
certainement  perdu  la  faculté  d'adapter  le  mot  à  l'idée,  il  en  est  de  même  de 
celui  qui  ne  sait  plus  traduire  sa  pensée  par  l'écriture.  !\Iais  l'aphasique  qui  ne 
sait  plus  adapter  les  mots  qu'il  entend  à  l'idée  que  ces  mots  représentent  dans 
le  cerveau  de  son  interlocuteur,  celui-là  n'a  pas  perdu,  pour  cela,  la  faculté 
d'adapter  les  mômes  mots  à  ses  propres  idées,  lien  est  de  même  de  celui  qui  ne 
comprend  pas  l'écriture,  c'est-à-dire  qui  n'adapte  plus  les  mots  qu'il  voit  aux 
idées  que  ces  mots  représentent  dans  le  cerveau  qui  les  a  dictés,  bien  que  ce 
même  aphasique  soit  encore  en  état  de  les  écrire.  Dans  ces  deux  derniers  cas, 
il  ne  s'agit  plus  de  l'impossibilité  d'adapter  des  mots  à  des  idées  que  l'on  con- 
çoit, mais  de  l'impossibilité  d'adapter  des  idées  à  des  mots  qu'on  enlend  ou 
qu'on  voit,  c'est-à-dire  à  des  idées  conçues  par  un  autre.  Si  le  défaut  d'adapta- 
tion est  le  même  en  apparence,  il  est  ditTérent  en  réalité,  puisque  le  troulde  con- 
siste dans  l'incapacité,  non  pas  de  traduire  sa  pensée,  mais  de  comprendre 
celle  d'autrui.  Dans  le  premier  cas,  il  y  a  défaut  d'ad.iplalion  du  mot  à  l'iilée  : 
ilans  le  second,  il  y  a  défaut  d'adaplalion  de  l'idée  au  mot.  En  d'autres  termes 
l'aphasique  dans  le  premier  cas  ne  peut  rien  donner,  dans  le  seconil  cas  il  ne 
peut  rien  recevoir.  Le  mot,  en  vertu  d'une  convention,  spéciale  pour  cha([ue 
idiome,  est  comme  une  valeur  fictive,  monnaie  courante  de  la  pensée.  Pour  que 
cette  monnaie  représente  efl'ectivement  la  pensée,  il  faut  que  ses  caractères,  son 
poids,  ses  dimensions,  son  effigie,  l'ensemble  de  ses  signes,  soient  connus  de 
tous  ceux  qui  l'emploient  dans  leurs  opérations,  leurs  échanges,  leur  commerce 
intellectuels.  Pour  l'aphasiijue  qui  ne  sait  plus  parler,  pour  celui  qui  ne  sait 
plus  écrire,  ce  commerce  devient  impossible.  Les  sons  inarticulés  du  premier, 
les  griffonnages  illisibles  du  second,  n'ont  plus  rien  de  commun  avec  les  mots 
prononcés  ou  écrits  qui  sont  la  valeur  représentative  de  la  pensée.  Même  impos- 
sibilité pour  l'aphasique  qui  ne  comprend  plus  la  valeur  représentative  des 
mots  qu'il  enlend,  ou  celle  des  mots  cjuil  voit.  C'est  une  monnaie  qu'il  ne  con- 
naît pas  et  qu'il  refuse. 

Dès  l'origine,  celte  distinction  fut  parfaitement  élal)lie  par  Broca  et  très  ingé- 
nieusement exposée  par  Trousseau.  Elle  devint  le  point  de  départ  de  la  pre- 
mière classification  rationnelle  des  troubles  du  langage,  le  jour  où  Wernicke 
démontra  que  les  lésions  corticales  sont  difl'érentes  chez  l'aphasique  qui  ne  tra- 
duit pas  sa  pensée  et  chez  celui  qui  ne  comprend  plus  celle  des  autres.  Le  pre- 
mier genre  d'aphasie  fut  appelé  ophasle  de  transmission  ou  aphasie  motrice,  et 
le  second  genre  o//ArtS((,>  île  réception  on  aphasie  sensorielle.  Chacun  de  ces  genres 
fut  sé|)aré  lui-même  en  deux  groupes  : 

L'aphasie  de  transmission  ou  molrici' compril  \';\\<\\n'-\c  irarliculalinn  ou  aphé- 
niie.  et  l'aphasie  grnpliique  ou  aijcaphic. 

L'aphasie  de  réception  comprit  l'aphasie  auditive  ou  surdité  verl/ale  ci  l'aphasie 
visuelle  ou  cécité  verbale. 

Ainsi  fut  provisoirement  ('tnblie  la  division  des  formes  cliniques  île  l'aiiliasie  ; 
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division  incomplrle,  mais  logique  el  toujours  conforme  à  la  iléfinilion  :  ilélaul 
de  rada|)talion  du  moL  à  l'idée  et  de  l'idée  au  mol. 

11  faut  dire  maintenant  pour(iuoi  cette  définition  est  encore  li-o[)  peu  lom- 
préhensive. 

Les  si/nili(iles  sont  d  ordres  très  divers.  Les  chillVes,  les  caractères  al5^ébri([ues, 
les  noies  musicales,  les  échelles  thermométriques  ou  barométriques,  les  heures 
du  cadran  et  bien  d'autres  signes  encore  sont  autant  de  représcnliUioiu  d'idées, 
dont  le  souvenir  peut  se  perdr(\  Les  signes  convenus  de  la  mimique  expressive, 
les  mouvements  de  tèlc  ([ui  expiinient  l'affirmation  ou  la  négation,  les  intona- 
tions vocales  de  l'interrogation,  de  l'étonuement,  de  la  réticence,  etc.,  etc.,  sont 
également  des  symboles,  dont  Voubli  doit  figurer  dans  la  définition  du  sym- 
ptôme, soit  qu'il  s'agisse  de  les  exprimer,  soit  qu'il  s'agisse  de  les  comprendre. 
L'étuile  générale  des  aphasies  correspondantes  a  été  esquissée  de  main  de 
maître  par  Gilbert  Ballet,  dans  son  remarquable  opuscule  sur  le  langay 
intérii'itr. 

Surdité  verbale.  —  Kussmaul  a  donné  ce  nom  à  la  perle  de  la  mémoire 
des  mots  entendus,  ou  plutôt  de  la  signification  des  mots.  Wernicke,  à  qui  l'on 
doit  d'avoir  difl'érencié  celle  «  aphasie  sensorielle  »  de  l'aphémie,  la  considérait 
comme  le  type  de  l'aphasie  de  réception.  Nous  en  avons  déjà  parlé  au  chapitre 
des  localisations  cérébrales.  Il  est  certain  qu'en  perdant  la  mémoire  de  la  signi- 
fication des  mots  entendus,  on  perd  la  majeure  partie  des  images  auditives; 
mais  les  mots  ne  sont  pas  les  seuls  signes  audibles  de  la  pensée.  Toute  une  série 
de  sons  coordonnés  et  méthodiques  sont  des  équivalents  d'idées  ;  le  timjire  de 
l'horloge,  le  sifflet  de  la  machine,  bref  tous  les  bruits  qui  sont  appelés,  d'une 
manière  générale,  des  signaux,  ont  une  signification  dont  la  perte,  à  l'état  pa- 
thologii[ue,  relève  de  l'aphasie.  Il  existe  donc,  en  dehors  de  la  surdih'  \ci-l)ale, 
autant  de  surdités  qu'il  y  a  dans  notre  esprit  de  genres  de  sons  symboliijues 
représentatifs  de  telle  ou  telle  idée. 

II  résulte  de  là  que  la  surdité  verbale,  ou  loule  autre  surditéde  même  ordre, 
n'a  rien  de  commun  avec  la  surdité  propremeTit  dite,  puis([U('  l'ouie  n'es!  ])as 
altérée,  puisipi'elle  est  indépendante  de  l'étal  normal  on  nuirbide  di'  roiciile. 
Et,  cependant,  elle  est  restée  confondue  avec  la  surdité  organi([ue.  jus(pi  au 
jour  où  Ijaiilarger  sut,  le  premier,  reconnaître  son  existence  et  son  aulononiic. 
La  distincliou  n'était  pas  facile  à  faire,  et  cela  excuse  en  p.niic  les  médecins 
.'uirisles  ipii,  sauf  Trœllsch,  n'avaient  jamais  soupçonné  (pidn  pùtèlre  sourd 
pour  le  langage  sans  l'être  pour  toul  le  reste.  Le  travail  de  \\'(Muicke  {'),  qui 
date  déjà  de  vingt  ans,  a  donc  ouvcri  un  l'nri  beau  ciiapiliM'  de  [)aliiologie,  et 
les  publications  qui  l'ont  suivi  de  près,  entre  autres  une  remanpiahle  revue 
critique  de  Sep|)illi,  ont  véritalilcmenl  inauguré  une  ère  n(iu\<dle  poui'  la  phy- 
siologie pathologique  de  l'encéphale. 

Symptomatologie.  —  Le  sujet  atteint  de  Miidilc  verbale  eulend  la  \(ii\  cl  les 
paroles  comme  un  son  vague  (?l  indistinct  (pii  se  perd  nu  se  confond  au  milieu 
«les  autres  bruits.  11  reconnaît  ces  derniers  cl  leur  allribui'  leur  signilicalion 
réelle;  seul  le  langage  humain  ne  lui  dil  plus  rien.  \'i>ilà  ee  qui  caractérise  la 
surdité  verbale  dans  son  ensendjie.  Il  faul  cepeiulanl  ilaMir  innuédiatenn-nl 
des  catégories. 

(')  Die  iipliasisrhe  .^■//'"/''"""'"'■""«/''''■''.  Hi'i'slaii,  1X7 1. 
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Dans  une  première  catégorie  ligurenL  les  malades  qui  perçoivent  la  voix  qui 
leur  parle,  qui  se  retournent  (|uan(l  on  les  appelle,  mais  qui  ne  se  doutent  pas 
qu'on  \eur  jiar If.  Ils  se  retournent  parce  qu'ils  ont  entendu  du  Imilt. 

A  une  deuxième  catégorie  appartiennent  ceux  qui  comprennent  qu'on  parle, 
mais  qui  ne  comprennent  pas  ce  qu'on  dit.  Leur  langue  maternelle  semble 
résonner  à  leurs  oreilles  comme  une  langue  étrangère  et  inconnue. 

Enfin  une  troisième  catégorie  doit  être  réservée  pour  ceux  qui,  reconnaissant 
la  langue  qu'on  leur  ])arle.  sont  capables  de  répéter  ce  ([u'on  leur  dit,  mais  ne 
comprennent  ni  ce  qu'on  leur  dit  ni  ce  qu'ils  répètent. 

Ces  trois  catégories  sont  forcément  schénialiques.  Elles  ne  concernent  pas 
des  faits  dune  puret('  irréprochable.  Bien  au  contraire.  Les  trois  modalités 
cliniques  du  syndrome  coexistent  la  plupart  du  temps  chez  le  même  sujet,  et 
la  complexité  de  l'ensemble  varie,  d'abord  suivant  la  localisation  anatomique, 
puis  selon  la  date  de  la  maladie,  le  moment  de  la  journée,  et  surtout  selon  les 
mots  ou  les  phrases  qu'on  prononce.  La  surdité  verbale,  en  effet,  est  rarement 
complète;  quelques  mots,  particulièrement  le  nom  dn  malade,  quelques  mono- 
syllabes sont  encore  interprétés.  Les  images  auditives  ne  sont  pas  sans  influence 
sur  les  images  graphiques  et  visuelles  des  mots.  Aussi  n'est-il  pas  rare  qu'à  la 
surdité  verbale  s'ajoute  im  certain  degré  d'agraphie  et  de  cécité  verbale. 

Les  malades  qui  ne  se  doutent  pas  que  le  son  de  la  voix  articulée  qu'ils  en- 
tendent correspond  à  un  langage,  sont  en  général  silencieux,  apathiques  et 
comme  stupides.  Ils  ne  parlent  pas,  ih  ne  s'entendent  pas  parler;  les  sons 
coordonnés  de  phonation  qu'ils  émettent  sont  des  vibrations  dont  ils  n'ont 
même  plus  aucune  idée.  «  L'état  d'âme  »  qu'une  pareille  situation  doit  créer  a 
quelque  chose  d'indéchilïrable  et  qu'on  ne  peut  vraiment  soupçonner. 

Ceux  qui  comprennent  qu'on  leur  parle,  mais  qui  ne  comprennent  pas  ce 
qu'on  leur  dit,  ont  gardé  tout  au  moins  l'idée  qu'on  veut  entrer  en  conversation 
avec  eux.  Ils  font  effort  pour  saisir  la  pensée  de  leur  interlûculeur(').  Ils  croient 
la  deviner,  et  comme  ils  n'ont  j)as  perdu  la  faculté  de  s'ex|irimei\  ils  font  les 
réponses  les  plus  variées,  motivées  quelcpiel'ois  par  l'intonation  de  la  question 
posée,  mais  souvent  sans  aucun  rapport  avec  la  question  elle-même.  Leur 
physionomie  traduit  leur  désir  de  comprendre:  ils  n'ont  pas  leregai'd  impassible 
de  ceux  qui  ne  savent  même  jilus  qu  on  leur  parle.  Leur  élocution  d'ailleurs  est 
forcément  très  défectueuse.  Quelques-uns  sont  aphémiques,  en  vertu  d'une 
lésion  concomitante  des  centres  moteurs  du  langage:  mais  en  dehors  de  cette 
complication,  dont  le  mécanisme  est  des  plus  simples,  l'aphémie  s'(>xplique 
encore  aisément.  Si  tel  sujet,  grâce  à  une  aptitude  personnelle,  pense  aicditi- 
vement,  c'est-à-dire  s'il  ne  pense  que  par  les  sons  qui  doivent  exprimer  sa 
pensée,  s'il  se  parle  mentalement  à  lui-même  sa  pensée,  au  fur  et  à  mesure  qu'il 
va  l'exprimer,  il  est  certain  que,  le  jour  où  il  perd  la  mémoire  de  la  signification 
des  mots,  il  perd  du  même  coup  la  faculté  de  parler  correctement  (-).  Les  images 
auditives  exerçant,  en  effet,  chez  la  plupart  des  sujets,  une  influence  prépon- 
tléianle  sur  les  images  motrices  d'articulation,  il  s'ensuit  que  les  troubles  de  la 
parole  sont  généralement  très  accusés,  et  d'autant  plus  faciles  à  constater  que 
le  sourd  verbal  est  souvent  verbeux  et  prolixe.  Tantôt  il  emploie  les  mots  les 
uns  pour  les  autres  (parajdiasie),  tantôt  et  plus  fréquemment  il  parle  un  langage 
incompréhensible  (jargon aphasie).  On  le  prendrait  volontiers,  à  première  vue, 

(';  Wernicke.  Observ.  I  ;  Loc.  cil. 
(-)  Seppilli.  Loc.  cit.,  observ.  I. 
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|>ouf  un  (Irmonl,  ou  un  (Hraiiiicr  pailaiil  une  langue  inconnue  de  ses  auditeurs. 

A  une  (|U(»slion  posôi^  par  éci'il.  cl  qu'il  comprend  puisqu'il  n'a  pas  toujours 
de  cécilé  verbale,  il  répond  à  liaule  voix.  Sa  réponse  lui  csL  dictée  par  le  réveil 
de  ses  images  molrices.  Or  il  sait  bien  (ju'il  parle  et  s'entend  parler,  et  il  ne 
comprend  pas  auditivement  sa  réponse.  Il  est  dans  la  situation  d'un  violoniste  à 
qui  l'on  demanderait  par  écrit  de  jouer  un  air  qu'il  sait  par  cœur,  «  qu'il  a  sous 
les  doigts  »,  et  qui,  au  lui'  et  à  mesure  qu'il  exécute  le  morceau,  se  demande  si 
c'est  bien  ce  morceau  (ju'il  joue.  11  ne  le  reconnaît  pas.  La  mémoire  des  mouve- 
ments combinés  du  doigté  lui  permet  de  le  jouer  encore;  mais  l'oreille  ne  lui 
servant  plus  à  mesurer  les  tons,  les  inlerx  ailes,  le  rytiune,  et  à  contrôler  inces- 
samment l'action  des  doigts,  il  s'embrouille,  ne  sait  plus  oîi  il  en  est  et  s'arrête. 
Tout  malade  frappé  de  surdité  verbale  a,  d'ailleurs,  beaucoup  moins  de  difficulté 
à  exprimer  sa  pensée  par  l'écrilurc  que  par  la  pai'olc:  il  est  toujours  plus  porté 
à  écrire  qu'à  pai'Ier. 

Ceux  qui  reconnaissent  la  langue  qu'on  leur  parle,  (pii  sont  capables  de 
répéter  ce  qu'on  leur  dit,  mais  qui  ne  conqirennent  ni  ce  (|u"on  leur  dit  ni  ce 
(juils  répètent,  sont  comme  îles  perroquets  auxquels  l'éducation  a  créé  une 
série  d'images  auditives  conqilexes,  coi'respondant  à  des  idées  qu'ils  n'ont  pas  ; 
mais  l'image  auilitive  reste  intacte,  elle  reste  en  rapport  direct  avec  l'image 
motric(^.  La  connexion  est  tellement  étroite  que  le  son  articulé  perçu  par  le 
malade  est  immédiatement  traduit  en  un  son  articulé  qu'il  répète  ou  répercute 
comme  un  écho.  Or  la  répétition  à  haute  voix  de  l'écho  articulé  peut  faire  naître 
tout  à  COU])  l'idée  que  le  mot  exprime,  si  le  centre  de  la  mémoire  des  mouve- 
ments de  la  voix  articulée  est  encore  relié  aux  centres  sensoriels  de  l'audition 
encore  indemnes.  Cette  dernière  variété  de  surdité  verbale  a  été  ap])elée  surdité 
psychique  des  mots,  dénomination  justifiée,  en  somme,  puisque  la  nuMUoire 
d'adaptation  de  l'idée  d'une  chose  au  son  arliiulé  qui  i('|ii(''seule  celle  chose  est 
seule  en  défaut. 

On  vient  de  voir  (|ue  la  ^milité  \erl(ale  est  souvent  incomplète.  La  |)liqiarl 
des  malades  reconnaissent  leur  nom  prononcé  devant  eux.  D'autres  reconnais- 
sent encore  t|uelques  mots  familiers.  Souvent  un  mot  essentiel  leur  fait  deviner 
le  sens  de  toute  une  phrase.  Qu'on  change  le  sens  de  la  phrase,  en  y  laissant 
le  mot  essentiel,  et  ils  font  toujours  la  même  réjionse.  Du  reste,  ils  font  souvent 
une  même  réponse  à  deux  ou  trois  questions  successives,  quellesqu'elles  soient. 
Il  y  a  là  soit  un  degré  de  surdité  plus  accusé  en  réalité  qu'en  apparence,  soit 
peut-être   aussi  une  siuqde  difficulté  d'attenlion. 

11  faut  ajouter  que  la  surdité  verbale  est  (pieI(|uefois  [lartielle  et  svsh'uiati- 
quement  liuiili'eà  la  mémoire  audilixed'nn  idiuuie.  Un  malade  d'Oi'é  «  ne  ivpon- 
dait  que  lorsque  la  demande  (pi'on  lui  adressait  était  l'aile  (mi  patois.  II  ne 
cunq)icnait  pas  (piand  on  lui  parlait  en  français.  De  niênie  un  liusse.  \u  par 
Charcol,  u'entcudaiL  plus  (\\ir  dillicileiiienl  1  allemand,  tandis  i|ii'il  (•onq)renait 
encoi'e  le  français  et  le  russe  »  ('). 

Tout  ce  (|ui  vient  d'êli'e  exposé  relativement  à  la  snrdiU'  pro|ii-enienl  iliti>  peut 
s'ap])litpi<'r  à  la  suriliti'-  musicale  ou  mmisie  réccpthu-  (inq)ossibilité  de  reconnaître 
un  chanl  ou  un  air  jadis  conuii,  par  exemple),  el  à  loule  variété  de  surdité  où 
l'organe  de  l'ouïe  fonctionne,  tandis  ipi(>  l'adaptation  du  son  conventionnel  à 
l'idée  que  ce  son  exprinu;   est    dcNcnue   inqiossible.  On    conçoit   donc    (piil  doil 

(')  Behnahi).  I.oc.  rit.,  |l.  142. 
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exister,   tliéoriqaement,  autant  de  surdités   spéciales  qu'il  y    a  de  variétés  de 
symboles   auditifs.    On    n'en    finirait    pas    s'il    fallait   les    étudier   séparément. 

Les  plus  communes  et  les  mieux  connues  sont  la  surdité  des  sons  musicaux 
et  celle  des  noms  de  nombre. 

Marche  et  diagnostic.  —  La  surdité  verbale  peut  être  définitive,  mais  elle 
s'amende  souvent  dans  une  certaine  mesure.  La  rééducation  du  centre  cortical 
anéanti  par  la  lésion  étant  impossible,  il  faut  admettre  que  le  malade  récupère 
la  faculté  de  comprendre  ce  qu'on  lui  dit.  grâce  à  l'intervention  des  autres 
centres  sensoriels.  On  a  remarqué  que  les  sujets  atteints  de  surdité  verbale  com- 
prennent surtout  les  personnes  qui  leur  parlent  souvent.  Une  malade  de  Charcot 
parvenait  à  comprendre,  à  la  condition  qu'on  lui  répétât  plusieurs  fois  les  choses 
et  qu'elle  eût  soin  de  bieil  fixer  les  personnes  qui  lui  parlaient.  C'est  le  centre 
visuel  qui.  en  pareil  cas,  exerce  la  suppléance  du  centre  auditif.  Le  patient 
voit  les  mouvements  des  lèvres;  ces  mouvements  correspondent,  dans  son 
esprit,  non  pas  à  la  voix  articulée  de  l'interlocuteur,  mais  au  réveil  des  images 
motrices  similaires  que  l'articulation  des  mêmes  mots  exigerait  de  lui-même. 
La  compréhension  nécessite  donc,  chez  ce  malade  comme  chez  le  sourd-muet, 
une  grande  attention  visuelle,  et  le  résultai,  malgré  tout,  n'est  jamais  que  très 
imparfait. 

Le  diagnostic  de  la  surdité  verbale,  lorsque  le  sujet  n'est  pas  aphémique,  ne 
comporte  pas  d'autre  difficulté  que  celle  qui  résulte  de  sa  profonde  indifférence 
aux  stimulations  verbales.  On  le  prend  pour  un  dément  ou  un  sourd  quelconque. 
Lorsqu'on  s'est  rendu  compte  que  les  bruits  sans  signification  sont  perçus  et 
que  sa  raison  est  saine,  le  diagnostic  est  fait.  Lorsque  la  surdité  verbale  est 
compliquée  daphémie  et  en  outre  de  cécité verbale(cette  dernière  complication 
est  exceptionnelle),  on  a  beaucoup  de  peine  à  se  prononcer  entre  l'alternative 
suivante  :  surdité  apparente  avec  mutisme  chez  un  sujet  mélancolique  dément, 
non  hémiplégique,  ou  surdité  verbale  vraie.  Si  ces  phénomènes  surviennent  à  la 
suite  d'un  ictus  avec  hémiplégie  droite,  toutes  les  probabilités  sont  en  faveur 
de  la  surdité  verbale  par  lésion  corticale. 

Récemment  Raymond  (')  a  publié  deux  cas  de  surdité  verbale  pure,  chez  deux 
hystériques,  qui  durait  depuis  neuf  mois  ciiez  une  malade  et  depuis  neuf  ans 
chez  l'autre.  Les  troubles  de  l'audition  verbale  étaient  immuables  et  avaient 
résisté  jusque-là  à  tous  les  traitements.  Il  s'agissait  vraisemblablement  de  sur- 
dité verbale  hystérit|ue.  à  la  suite  d'aulo-suggestion,  produite  dans  im  cas  par 
la  crainte  de  perdre  l'ouïe,  et  dans  le  second,  par  le  fait  de  l'impossiliilité  de 
comprendre  le  français  (il  s'agissait  d'une  étrangère  venue  li'Ualie  en  France). 

Il  n'entre  pas  dans  notre  plan  d'insister  sur  les  variétés  de  surdités  syndio- 
liques  spéciales,  telles  ([ue  l'amusie  réceptive.  Les  cas  sont  innomijrables,  et 
leur  étude  détaillée  ne  peut  être  abordée  ici. 

Anatomie  pathologique.  —  11  résulte  positivement,  de  toutes  les  observations 
analoiiiiqut's  reiiicilliis  jusipià  ce  jour,  que  le  siège  cortical  des  lésions  (|ui 
produisent  la  surdité  verbale  est  la  partie  moyenne  de  la  première  circonvolu- 

(')  Raymond.  .Sur  deux  cas  de  surdité  verlmle  chez  deux  liystéri(iuos.  Suc.  de  ncurol., 
G  juillet  1800.  L'apliasie  hy^lrrir/ve  est  du  reste  admise  dejiuis  ([uelciue  tem[is.  à  enté  du 
muti^mp  liijslcrique  qui  jusqu'alors  avait  alisoi-bé  tous  les  troubles  du  langage  d'origine 
hystérique.  Les  observations  de  Ballet,  SoUier,  Raymond  et  .lanet  ont  jirouvé  l'existence 
de  Vnr/raplùe  lii/.'^tériqHi',  accompagnée  ou  non  d'aphémie.  En  .\llemagne,  WernicKe.  Mobius 
ont  cité  de  leur  coté  des  faits  d'aphasies  sensorielles  complexes  qu'ils  ont  rattachés  à 
l'hvstérie. 
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lion  lompornle  ifiiiiclic  (fitr.  06).  Quelques  faits  déiiioiilrent  que  cette  localisation 
n'est  pas  absolue  ;  d'ileilly  et  Chanlemesse,  Chaulïartl,  l'ont  vue  à  la  partie 
postérieure  de  la  même  circonvolulion,  et  Petrina  et  Claus  à  la  partie  anté- 
rieure. Cela  même  prouve  que  certaines  compensations  rtort/ojjî/gîie.s  des  ré^^ions 
corticales  (')  permellent  ces  variations  /hncitonnclli'fi.  Le  mode  de  disfrii>ution 
des  circonvolutions  prosente  des  particularités  individuelles  assez  noml)reuses 
pour  que  des  résultats  anatomiques,  en  appaicuce  contradictoires,  n'infir- 
ment nullement  la  règle  générale  qui 
place  dans  la  première  circonvolution 
temporale  le  siège  de  la  surdité  verbale. 
Ouant  aux  ol)servalions  anatomo- 
pathologiques  qui  prétendent  faire  va- 
rier à  ce  point  le  foyer  de  la  surdité 
verbale  qu'on  pourrait  le  localiser  par- 
i'ois  au  lobule  de  l'insula,  il  n'en  faut 
tenir  aucun  compte.  Une  lésion  gros- 
sière de  l'insula  peut  coïncider  avec 
une  altération  microscopique  de  la  pre- 
mière circonvolution  temporale.  Dans 
les  cas  où  le  ramollissement  de  l'insula 
a  été  signalé  comme  étant  la  canse  de 
la  surdité  verbale,  la  recberchc  des 
lésions  microscopiques  de  l'écorce  tem- 
porale n'a  pas  été  pratiquée.  Les  cas 
positifs,  conformes  à  la  localisation 
i(ue  nous  Venons  de  dire,  conservent 
donc,  jns([u'à  preuve  du  contraire, 
force  de  loi. 


Fk;.  5ti.  —  Localisalinn  corlicnle  il<*  l.-i  >ui-«lilr 
vorhale  n  la  première  lemporalc  gauche.  Il  faul 
remannier  que  le  foyer  s'arrête,  en  arrière,  à  l'e.v- 
Iréinilé  postérieure  de  la  scissure  de  Syivius. 
Or  celle  liniile  n'est  pas  celle  de  la  i>reniiêre 
circonvolution  •  temporale,  qui  s'étend  plus  loin 
encore  vers  la  région  occipitale.  Il  y  a  là  une 
cause  d'erreur  dans  la  détermination  du  siège  de 
la  mémoire  auditi\'e  verbale  :  suivant  que  les 
auteurs  assignent  pour  limite  poslêrieui"e  à  la  pre- 
mière circonvolulion  tenipoi-nle  l'exlrémilé  de  la 
scissure  de  Syivius  ou  un  point  plus  reculé,  ils 
ont  pu  conclure  que  le  foyer  de  la  surdilé  ver- 
bale occupait  la  par'tie  wntjfnni^  nu  la  pai'lie  po.s- 
ti-rirurt;  de  la  première  circonvolulion  tempo- 
i-ale.  —  La  région  Iignré;e  sur  ce  schéma,  comme 
étant  au  foyer  de  la  surdité,  correspond  exacte- 
ment au  pied  du  pli  de  pai^aafjf  parii'tn-h'mporal 
tvantivt'rge  {vot/.  les  Traités  danalomie  clas- 
siques). 


Cécité  verbale.  —  Dans  son  accep- 
lion  la  plus  gt-m'-rale,  la  cécité  verbale 
est   la    perte   totale  ou  partielle    <le  la 

mémoire  des  signes  écrits,  quels  (pi'ils  soiciil .  fci-nniiiis  ri]n\cnliciiiiielli'tncnl 
comme  autant  de  ccprc-sco/a/ions  d'idées.  Un  siijcl  allciiil  de  (■('■cilc'  Ncrbalc  \(iil 
les  lettres  imprimées  ou  écrites,  il  ])ciil  les  (h'M'iirc  m  les  xoy.uil,  il  reconnaît 
la  différence  d'un  A,  d'un  0,  d'un  V,  mais  il  ne  sait  pas  ou  ne  sail  plus  que  ces 
signes  représent(!nt  la  voyelle  A,  la  \oyelle  (),  la  rousonue  ^',  Il  lui  est  donc 
impossible  de  lire,  du  moins  dans  l'immense  majorité  des  cas.  Auiiiii  I  rouble 
visuel  proprement  dit  n'a  rien  de  commun  tivec  ee  pbénomène.  L'expression 
i\'amhh/opic  aphd'iiqne  qu'on  rencontre  d;iiis  (pichpies  observations  déjà  an- 
ciennes, rehitives  à  des  faits  de  cécité  verbale,  es!  lellcmenl  dc-i'eeliieiise  à 
tous  les  égards  qu'elle  ne  mérite  |>lus  désormais  (pie  l'ditbli. 

C'est  Kussuuiul  (|ui.  le  premier,  siil  bien  distinguer  la  (■('■eili-  M-rbale  des 
autres  vari(''lés  de  l'apliiisie.  cl  qui,  en  lui  ddiinanl  ce  niuii  (|ii'elle  a  ennsei'vé,  a 
le  mieux  contribué  à  la  définir. 

La  première  autopsie  de  cécité  verbale  laib'  en  fiance,  el  dinil  le  resull.il  cun- 
eorde  a\('e  eeii\  de  Kiissm.'lill.   lui    pid]|i(''e  par  nejerilie. 


(')  \'<)\.  Aiiatnniie  (lu  rervriui  ilc  rhninmt'.  Inlreil  .  p.  r.wi,  l'.-irjs.  M.■l^ 


)ii,  îS'.r, 
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Depuis  lors  le  chiffre  des  vérifications  analomo-palhologiques  s"esl  considé- 
rablement accru;  les  observations  probantes  sont  nombreuses (').  Il  ne  s'agit, 
bien  entendu,  que  des  faits  suivis  daulopsie:  les  autres  ne  se  compleni  plus,  el 
il  n'est  pas  sans  intérêt  de  taire  remarquer  que,  parmi  celles-là,  les  plus  ancien- 
nes ne  sont  pas  les  moins  instructives  ('). 

Symptomatologie.  —  Rien  n'est  plus  variable  que  les  manifestations  cliniques 
de  la  récité  verbale,  pour  la  raison  que  ce  symptôme  ne  se  présente  à  l'état  de 
pureté  que  dans  des  cas  tout  à  fait  exceptionnels.  La  plupart  des  observations 
concernent  des  malades  qui,  concurremment  avec  la  cécité  verbale,  avaient 
soit  de  la  surdité  verbale,  soit  de  l'aphasie  motrice,  soit  de  lagraphic,  soit  enfin 
et  surtout  une  combinaison  en  proportions  diverses  de  tous  ces  symptômes 
réunis.  11  faut  dire  encore  que  la  cécité  verbale  n'est  presque  jamais  totale;  le 
plus  souvent  il  reste  une  parcelle  de  mémoire,  grâce  à  laquelle  certains  carac- 
tères graphiques  peuvent  être  reconnus.  Enfin  la  difficulté  de  l'étude  s'accroît 
fréquemment  par  le  fait  que  ces  malades  cherchent  à  se  corriger  du  symptôme 
par  une  éducation  nouvelle  et  y  réussissent  en  partie.  Pour  toutes  ces  raisons, 
il  n'est  guère  possible  d'étudier  la  cécité  verbale  comme  un  trouble  toujours 
identique  à  lui-même,  mais  comme  un  ensemble  de  phénomènes  similaires  dont 
la  schématisation,  sinon  la  description  rigoureuse,  est  relativement  facile. 

Tout  d'abord,  et  sans  préjuger  ce  qui  doit  résulter  des  examens  aiiatomiques, 
on  peut  établir  que  la  perte  de  la  mémoire  des  signes  écrits  étant  produite  par 
une  lésion  de  la  région  pariétale  postéro-inférieure,  l'hémiplégie  motrice  ne  lui 
est  pas  forcément  associée.  Elle  peut  faire  suite  à  un  ictus  hémiplégique  (jui 
n'entraîne  pas  une  paralysie  définitive;  elle  peut  aussi  survenir  sans  ictus  et 
constituer  toute  la  symptomatologie  du  ramollissement  cortical.  Dans  les  cas 
où  elle  est  combinée  avec  une  hémiplégie,  l'impotence  fonctionnelle  des  mem- 
bres occupe  toujours  le  côté  droit;  s'il  existait  une  hémiplégie  gauche  en  même 
temps  qu'une  cécité  verbale,  on  poui-rait  induire  de  ce  fait,  presque  sans 
restriction,  que  les  deux  hémisphères  sont  lésés:  la  lésion  de  l'hémisphère  gau- 
che est  seule  capable  de  produire  la  cécité  verbale,  comme  la  lésion  de  l'hémi- 
sphère droit  est  seule  capable  de  paralyser  les  membres  el  la  face  du  côté 
gauche. 

On  se  souviendra  aussi  que  la  cécité  verbale  est  toujours  associée  à  une  hé- 
mianopsie  latérale  droite.  La  proposition  de  J.-H.  Prévost  :  «  On  peut  citer  des 
«xemples  d'hémianopsie  cérébrale  sans  cécité  verbale,  et  de  cécité  verbale  sans 
hémianopsie  »,  n'est  vraie  que  dans  la  première  partie.  La  seconde  est  entière- 
ment à  démontrer.  Jusqu'à  ce  jour,  tous  les  faits  connus  lui  sont  opposés(=). 

La  cécité  verbale  consistant  dans  l'impossibilité  de  lire,  le  sujet  est  incapable 
de  déchiffrer  sa  propre  écriture.  Il  comprend  ce  qu'on  lui  dit,  et  il  peut  expri- 
mer verbalement  sa  pensée.  Il  est  en  général  incapable  d'écrire,  en  vertu  de  ce 
fait  qu'on  apprend  à  écrire  en  copiant  les  images  visuelles  des  lettres.  Mais 
lagraphie,  à  la  fois  verbale  et  littérale,  n'est  pas  absolument  totale.  Le  sujet 
peut  généralement  écrire  son  nom.  quelquefois  son  prénom  ou  (juelques  mots 
familiers.  Mais  il  est  à  remarquer  qu'il  écrit  alors  son  nom  d'un  seul  jet, 
automatiquement,    sans   oublier    son   paraphe.   Il   est   rare,    mais   non   excep- 

(')  Consulter  Mirallié.  Thèse  de  Paris,  ISSIO. 

(-)  Voy.  in.  Tlièse  de  Bern;ird,  2'   édil..    lî<S9.  p.  (i7.  l'obsorvnlinn   de  .Jean  Schmidt  datée 
de   167:i." 
(')  BEn.N.vnD.  Lor.  cil.,  p.  l'22. 
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tionnol,  il'observer  de  la  paraiirapliio  et  de  la  jargonagraphie,  si  on  peut 
enî])loycr  ce  mot.  De  inèiiic,  l'écrilun'  sous  dictée  est  impossible,  et  la  copie  ser- 
vile  :  un  texte  est  copié  comme  un  dessin,  comme  nous  copierions  un  hiéro- 
glyplie. 

S'il  garde  par  hasard  la  laculti-  d'écrire,  on  remarque  une  modification  assez 
notable  de  son  écriture,  qui  csl  mal  assurée.  Il  écrit  en  efTet  comme  s'il  avait 
les  yeux  fermés,  puisque,  au  Inr  et  à  mesure  qu'il  trace  les  lettres,  il  esl  déjà 
incapable  de  les  j-econnaitre  par  la  vue  et  de  contrôler  sa  propre  ortliogra[)lu'. 
Les  lignes  sont  penchées  et  écourtées.  D'aulre  part,  comme  une  hémianopsie 
droite  vient  s'ajouter  à  la  cécité  verbale,  la  ligne  commence  toujours  à 
l'extrême  bord  gauche  de  la  feuille  cl  s'arrête  souvent  au  milieu  de  la  page. 

Hors  d'état  de  relire  sa  propre  écriture,  le  malade  est  parl'aitemenl  en  mesure 
de  confirmer  et  de  corriger  ce  qu'il  vient  d'écrire  si  on  le  lui  lit  à  haute  voix. 
L'impossibilité  de  lire  les  caractères  imprimés  n'est  pas  moins  absolue;  au  con- 
traire, et  l'on  verra  bientôt  pourquoi.  Quant  à  la  lecture  des  chiffres,  elle  peut 
être  conservée,  la  perle  de  la  mémoire  des  chilïres  étant  un  trouble  morbide 
autonome.  Cette  autonomie  explique  que  certains  malades ('),  atteints  d'une 
cécité  verbale  complète,  puissent  encore  reconnaître  les  nombres  et  exécuter  des 
opérations  d'arithmétique.  Il  en  est  qui  lisent  l'heure  aux  cadrans  des  horloges, 
i|ui  distinguent  les  cartes  et  jouent  aux  dominos,  ainsi  que  l'avait  remarqué 
Trousseau,  sans  commettre  de  fautes (*),  qui  calculent  avec  les  monnaies  sans 
se  tromper  d'un  centime,  qui  reconnaissent  certaines  notations  coin enlionnelles 
personnelles  employées  dans  le  commerce  (Charcot,  Dejerine).  La  valeur  lepré- 
scnlative  de  ces  signes  n'est  pas  altérée  dans  leur  mémoire  lolale.  Seule,  la 
l'onction  de  mémoire  fjui  correspond  à  1  image  corlii-ale  de  la  lettre  ou  ilu  mot 
est  annihilée:  autrement  dit,  seule  la  mémoire  du  signe  graphicpie  esl  pciiluc. 
Mais  cette  intégrité  de  la  mémoire  des  cliilVres  est  loin  d'être  coiislanle.  Sou- 
vent avec  la  cécité  verbale  coexiste  la  cécité  des  cliilfres  et  des  ioniiules  algé- 
briques, mais  toujours  moins  accusée  (pic  lalcxie. 

La  lecture  de  la  musique  peut  cire  abolie  cl  la  -ignification  et  la  \alcur  des 
notes  complètement  perdue. 

Dans  certains  cas,  la  cécité  psychique  peut  s'associer  à  la  cécité  verbale,  encore 
que  le  fait  soit  exceptionnel,  ainsi  que  nous  venons  de  le  rappeler.  Dans  ces 
cas,  le  malade  ne  reconnaît  ni  les  gens,  ni  les  choses,  se  perd  dans  la  rue  et 
même  dans  sa  maison,  ignore  l'usage  des  objets  qu'on  lui  présente,  etc.  (Test 
là  une  variété  (Vagnosrie,  sur  laquelle  il  nous  esl  impossible  d'insisier  ici  jilus 
longuement  ("'). 

Nous  avons  eu  surtout  en  vue  la  cécité  verbah^  à  peu  près  lolale.  H  \a  sans 
dire  que  dans  les  formes  partielles  il  y  a  tous  les  degrés,  jusqu'aux  cas  absolu- 
ment frustes  sur  lesquels  Dejerine  et  Miralliéj)nt  appelé  l'attention.  Au  premi(>r 
examen,  on  pourrait  conclure  à  l'absence  de  cécité  verbale,  mais  si  ou  luodilie 
les  conditions  de  l'examen,  si  on  change  1(>  sens  d'uiu"  phrase  en  gardant  le 
mot  principal,  ce  sens  n'est  plus  compris.  Le  snji'l  de\iiiail  ou  inlerprétait  au 
lieu  de  lire. 

11  esl  maintenant  nécessaire  de  l'aire  rcuiarquer  (pie  si  la  iiiéiuoire  du  signe 
à  liri-  esl  |)erdue,  cela  irinipli(pie  pas  (|ue  la   mémoire  du  signe  à  écrire  le  soit 

(')  Thèse  (le  PiEhnaiid.  oliscrv.  II. 

(«)  Ihid..  oWserv.  III.  p.  80. 

(')  Voir  NoDET,  Les  agniii<cief:.  La  réi-ilc  iisiii-liitiuc  on  fnn-lii-nlier.  Tli('S('  de  l,\(iii.   IS'.l!). 
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In2  MALADIES   DE   LHÉMISPHÈRE   CÉRÉBRAL. 

l'gali'incnl .  E\ciii[ilr  :  On  montre  à  un  malade  attrinl  de  cécité  verbale  le  mol 
tabli-.  et  comme  il  ne  peut  pas  lire,  on  lui  demande:  «  Comment  écririez- vous  le 
mot  table?  »  Imperturbablement,  il  répond:  «  T-A-B-L-E(')  ».  Il  se  souvient 
donc  des  éléments  constitulit's  du  mot:  mais  ces  éléments  ne  sont  autre  chose 
que  les  images  motrices  du  mot  table:  en  épelant  «  table  ».  il  ne  lit  pas  dans  sa 
pensée  successivement  les  lettres  dont  le  mot,  une  fois  écrit,  se  compose:  il 
épelle  les  mouvements  qu"il  va  exécuter  pour  l'écrire. 

Les  faits  de  ce  genre  semblent  confirmer  l'existence  du  centre  cortical  de  la 
mémoire  motrice  graphi([ue  et  son  indépendance  par  rapport  au  centre  cortical 
(le  la  mémoire  visuelle. 

La  spécialisation  des  fonctions  paraît  tellement  subordonnée  à  la  multipli- 
cation des  centres  qu'on  a  scindé  l'étude  de  la  cécité  verbale,  et  qu'on  la  divise 
en  deux  chapitres:  cécité  littérale  et  cécité  verbale  proprement  dite. 

Cécité  littérale.  —  Cette  dénomination  est  facile  à  comprendre:  il  s'agit  de 
la  perte  de  la  mémoire  des  lettrées  écrites.  Le  malade  voit  des  lettres,  il  sait  que 
ce  sont  des  lettres,  mais  il  ne  sait  plus  qu'elles  signifient  un  son  ou  une  con- 
sonne. Il  voit  la  différence  d'un  M,  d'un  A.  d'un  L,  il  voit  même  que  ces  lettres 
sont  mal  placées  lorsqu'elles  sont  renversées  (j^yi).  Mais,  sauf  cela,  il  n'en 
sait  pas  plus  que  le  commun  des  mortels,  qui  s'aperçoit  liieu  ([u'un  hiéroglyphe 
est  renversé,  sans  se  douter  de  la  signification  d'aucun  des  caractères  de  cet 
hiéroglyphe.  Les  lettres  ont  en  ([uelque  sorte  leur  équilibre  :  le  haut  doit  être 
en  haut,  le  bas  doit  être  en  bas.  Sans  savoir  que  le  signe  ci-joint  représente  le 

mot  Bérénire.  il  est  possible  à  quiconque 


ï'*'^ — [ — r==^     ré    "^ — 77~*N        "^*'  1'^^  aveugle  de  reconnaître  si  les 

^     c'^^ '    ♦J     V'^''    ^'^*.>l       caractères    sont    bien    ou     mal    placés. 

L'habitude  de  la  forme  des  lettres,  même 
Fifi.  57.  -  Hiéio<.'i.vphes  renversé  ei  .Irait.         lorsqu'il    n'en    sait    plus    l'équivalence 

phonétique  convenue,  permet,  même  au 
«  lecteur  illettré  »,  d'opérer  le  redressement.  Ce  sont  pour  lui  comme  des  ima- 
ges de  fantaisie  ayant  un  sens  et  un  agencement  qui  lui  sont  familiers. 

C^st  encore  Kussmaul  qui,  le  premier,  distingua  la  cécité  littérale  parmi  les 
formes  plus  ou  moins  complexes  de  la  cécité  de  l'écriture.  Or,  il  est  certain  — 
comme  en  font  foi  la  plupart  des  observations  —  que  la  cécité  littérale  est  tou- 
jours beaucoup  plus  complète  pour  les  caractères  imprimés  que  pour  les  lettres 
écrites  à  la  main;  elle  sembh'  plus  complète,  quoiqu'elle  ne  le  soit  pas"en  réalité 
et  voici  pourquoi:  lorsqu'un  malade  qui  ne  peut  plus  se  relire  prend  une  plume 
et  la  fait  repasser  sur  les  lettres  qu'il  a  tracées,  il  réveille  l'image  motrice  de 
ces  lettres  et  parvient  à  les  nommer  l'une  après  l'autre.  On  conçoit  que  l'image 
motrice  soit  plus  facilement  réveillée  par  les  mouvements  dont  il  est  coutumier, 
que  parles  mouvements  graphiques  des  lettres  d'imprimerie  dont  il  n'a  qu'une 
iiabitude  très  restreinte.  Le  sujet  affecté  de  cécité  littérale  et  ipii  semble,  avec 
des  efforts,  pouvoir  lire  son  écriture,  ne  la  lit  doiir  pas  mieux  avec  ses  yeux  que 
l'écriture  typographique.  11  lit  même  ])lus  facilement  une  écriture  ciirsive  qui 
n'est  pas  la  sienne,  mais  qui  est  suffisamment  lisible,  plus  facilement  qu'il  ne 
lit  les  caractères  d'imprimerie:  les  mouvements  qui  ont  dirigé  le  sens  et  la 
forme  de  celte  écriture  étrangère  sont,  dans  une  certaine  mesure  et  approxima- 
tivement, la  manifestation  extériorisée  de  sa  propre  image  motrice  graphique (-). 

(')  Capdeville.  Marsi-ille  nukl.,  1X80. 

(-)  0'<.>cri.'.  de  M.  II.  /'....  p;ir  Cii\ncoT.  ùi  Tlièsc  do  Bernard,  p.  00. 
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Los  malades  qui  oui  imo  cocilé  liUéralc  à  peu  près  pure  el  rlie/.  (pii  les  autres 
faeultés  soiil  iudeiiines.  |)arvieiinenl  donc,  av(>c  une  rééduealion  suffisanle,  à 
lire  mentalement  les  mouvements  dont  les  lettres  sont  le  tracé.  Ils  lisent  les 
so/is  comme  un  pliysiologisle  lit  un  tracé  splivgmographique,  le  tracé  sphyg- 
mographique  étant  la  reproduction  des  ondulations  du  pouls.  Tel,  un  médecin 
([ui  aurait  perdu  le  sens  du  loucher,  diagnostiquerait  encore  le  i)ouls  de  Corri- 
gan  sans  prendre  la  radiale,  en  comparant  les  oscillations  de  la  courlje  graphi- 
que aux  battements  de  la  paroi  artérielle  qu'il  ne  peut  plus  percevoir. 

Le  sens  musculaire  supplée  donc  jusqu'à  un  certain  point  le  déficit  visuel.  On 
a  vu,  d'ailleurs,  souvent  les  malades  arriver  à  lire,  grâce  à  ce  subt(!rfuge  ins- 
linclir,  presque  aus>i  vile  que  s'ils  avaient  conservé  intactes  les  images  corti- 
cales des  lettres  écrites.  Mais,  selon  la  l'ormule  de  Charcot,  //.s  ne  lisent  qu'en 
<''rriv<nit.  Et  ajirès  tout,  c'est  encore  une  lecture  véritable. 

Cécité  verbale  proprement  dite.  —  Pour  les  sujets  qui  lisent  peu  et  qui,  dans 
la  lecture,  forment  les  mois  par  un  travail  de  synthèse  littérale  plus  ou  moins 
analogue  à  celui  de  l'enfant  t[ui  apprend  à  lire,  pour  ceux-là,  la  récité  littérale 
entraine  nécessairement  la  récité  verbale.  La  connaissance  des  composants  du 
mot  ayant  disjiaru.  la  consiruction  du  mot  est  impossilile.  Ainsi,  en  règle  géné- 
rale, la  cécité  verliale  est  la  conséquence  de  la  cécité  littérale. 

Deux  causes  principales  peuvent  être  attribuées  à  ce  trouble  :  La  première  est 
que  l'hémianopsie  concomitante  de  la  cécité  littérale  empêche  le  malade  de  faire 
la  combinaison  des  lettres  dont  le  mot  se  compose.  A  la  distance  ilc  la  vue  dis- 
linilc,  une  li'cs  pclilc  tiscilhil  ion  lah'ralc  du  glolie  oculaire  jiermcl  d<'  lire  une 
lellre;  mais  il  faut  une  oscillation  beaucoup  plus  grande  pour  lire  de  gau(die  à 
droite  un  mol  couq)li(pi(''  comme  inconstilutiniinellemeut.  Pour  les  langues  cpii 
se  lisent  de  droite  à  gauche  la  difllcullé  est  beaucouji  moindre.  |uiisi|ue  le  globe 
oculaire  a  toujoin-s  de  la  tendance  à  se  diriger  de  didile  à  i^anche.  c'esl-à-dire 
vers  la  moitié  du  champ  visuel  restée  inlacle. 

La  seconde  cause  en  verlu  de  laipudlc  il  |ieul  exister  de  la  cécité  verbale, 
même  sans  cécité  littérale,  c'est  que  la  facull('  de  combiner  les  lettres  ]ionr  en 
faire  des  mots  est  le  résultat  d'une  éducation  toute  particulière,  où  la  lecture 
des  lettres  a'est  pas  seule  à  iulervenir.  Si  les  mois  se  iirononcaieiil  riijdui'cu- 
sement  comme  ils  s'éci-ivenl,  la  conservatiou  de  la  h^clure  des  Icllres  ini|)li(|ue- 
rait  la  conservation  de  la  lecluic  des  mots,  ou  très  peu  s'en  faul.  Mais  la  lecture 
fies  mots  ou  des  syllabes  est  une  science  de  conveni  ion  (').  Un  homme  alteini  de 
cécité  verbale  sans  cécité  littérale  lira  le  mot  brru/'  i'\i  le  prononçani  lidéiif:  il  a 
perdu  la  mémoire. des  images  syllabi([ues,  mémoire  durd  le  icnlre.  arliliiidle- 
nienl  eiér  pal'  l'éducalion  el  l'halntude  de  la  le<'lure,  esl  siip(-ricur  à  celui  de  la 
iiH''moire  lillc'-rale  dans  la  hir^rarchie  organicpie  el  l'oucliiiniielle  ("|. 

("eci  nous  condilil  à  p.iilrr  de  riiidc'pcndance  di'  la  c(''ciir'  lilli''rale  cl  de  la 
cécité  verbale.  La  c('cil('  verbale  es!  iiiilépeiidanle  de  la  r('ril('>  lilli'Tale.  La 
c('cilé  litt(''rale  esl,  indépendante  de  la   céciti''  verbale. 

Lr)  rérité  rcrbide  peut  exister  sans  la  cécité  lltténile.  Nous  Vf'linns  de  voir 
piiiirquoi. 

(')   l,or,[)AT.  Aniilijm-  (/e  lu  parole,  p.  i'i. 

(')  Il  sciviil,  inléi-cssanl  do  savoir  ilo  nos  i-onri-cî'os  ilalinis.  dont  l.i  langue  écrite  serre  de 
l)oauci)ii|)  jihis  ]]rës  (pic  la  n<Vlro  la  proiionri.ilion  i-onranlc,  (picl  esl  dans  leur  pays  le 
dcgrr  de  riripicnrc  de  l.i  ci'cilé  verbale  à  la  sailo  de  la  cccili'  lilli'i-alo.  Il  no  serait  pas 
moins  intorossaiit  iTaMilr  lo  monio  i'('nsoii;ii('iiioiil  ilo  nos  conlVoros  .■iiii.'lais  dont  la  lan^nio 
écrite  est  assiii-oinoiil  i\v  l'cdlrs  qui  s'c't.uIciiI  le  plus  de  l.-i  priUKiniialioii,  mi  inipiiiipiriiioiil, 
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La  rcclté  littérale  /n'iil  rxixtcr  mus  la  récité  verbale.  Celte  ileiixiéme  varitHé 
esl  ])lus  (lil'licile  à  coniiireiidre  mu  premier  abord.  ^lais,  en  réalité,  elle  existe,  et 
voici  comment  on  en  peut  expliquer  le  mécanisme.  Un  malade  de  Broca,  par 
exemple,  était  atteint  de  cécité  littérale  partielle,  c'est-à-dire  (|u'il  avait  perdu 
la  mémoire  visuelle  d'autant  de  lettres  qu'il  en  avait  conservé.  Or  ce  malade 
pouvait  lire,  même  les  mots  dans  lesquels  figuraient  les  lettres  qu'd  ne  connais- 
sait plus;  et  l'on  pouvait  dans  le  cours  d'un  mot  changei'  des  lettres  de  place, 
en  supprimer  même,  sans  qu'il  s'en  aperçût.  Broca  faisait  à  ce  propos  remar- 
quer que  de  tels  malades  reconnaissent  les  mots,  comme  on  reconnaît  un 
paysage,  un  visage  dont  t)n  n'a  pas  analysé  les  détails.  Sans  recourir  à  celte 
comparaison,  il  tombe  sous  le  sens  que  les  gens  qui  ont  une  grande  habitude 
de  la  lecture  reconnaissent  les  mots  à  leur  forme  générale  et  rien  qu'à  cela.  La 
lecture  cesse  d'être  phonétique,  ce  qu'elle  était  à  l'origine,  et  elle  devient  rigou- 
reusement idéographique. 

Goischeider  et  MiïUer,  Blechncr  et  Molir,  s(»s  élèves,  ont  fait,  siu-  ce  point, 
des  expériences  fort  curieuses. 

Par  l'éducation,  l'homme  ari'ive  à  lire  idéographiquemenl,  comme  le  sourd- 
muet  pour  qui  notre  écriture  phonéticiue  est  forcément  idéographique.  N'est-il 
pas  évident  que  le  nom  de  Shakspeare,  pour  le  lecteur  français  qui  prononce 
Clie-rpir,  est  une  image  d'ensemlile,  dont  on  ne  détaille  pas  les  linéaments  et 
dont  la  silhouette  totale  a  une  signification  (|ui,  si  l'on  épelle  le  mol,  ne  se 
devine  qu'après  coup?  Mais  il  faut  se  hâter  d'ajouter  que  la  cécité  littérale  sans 
cécité  verbale  ne  peut  exister  qu'à  la  condition  (pie  l'éciiture  soit  devenue  idéo- 
graphique, par  une  longue  et  constante  éducation:  il  s'ensuit  <pie  celte  variété 
d'aphasie  sensorielle  n'est  jamais  constatée  que  ciiez  des  hommes  ayant  une 
habitude  invétt^rc-e  de  la  lectur(>. 

Cécité  psychique  des  mots.  —  On  peut  désigner  ainsi  une  variété  de  cécité 
verbale  peu  commune  et  toute  particulière,  consistant  en  ceci  que  le  malade 
peut  lire  les  lettres  et  les  mots,  les  copier  même,  sans  en  saisir  le  sens.  Un 
exemple  fera  comprendre  ce  dont  il  s'agit.  Un  compositeur  d'imprimerie,  chargé 
de  composer  du  grec,  a  devant  lui  un  manuscrit  sur  lequel  figure  le  molKQAli.N. 
Il  distingue  les  letlr(>s  séparément:  kappa,  oméffa,  delta,  oméga,  uir,  il  lit  par 
la  peniiée  le  mot  KliH2>  dans  son  entier.  Mais  il  ne  sait  pas  ce  que  ce  mol 
signifie.  Il  esl  cependant  capable  de  le  transcrire  de  majuscules  en  minuscules 
cl  de  faire  du  mot  KliAilN  celui  de  xtoowv.  Or,  le  malade  atteint  de  cécité  psy- 
chique des  mois  esl  exactement  dans  la  situation  du  compositeur.  Il  reconnaît 
les  mois  et  les  copie:  et  ces  mots  ne  lui  disent  rien,  et  il  ne  peut  même  pas  les 
prononcer.  Cependant,  s'il  sait  le  grec  et  si  quelqu'un  les  prononce  à  haute 
voix,  il  les  reconnaît  par  l'oreille;  et  en  entendant  Kli.VUN,  il  s'écrie:  «  Oui, 
cloche!  »  mais  il  ajoute:  «  Vous  me  dites  que  c'est  le  mot  que  je  viens  d'écrire; 
je  vous  crois  parce  que  vous  me  le  dites  ».  11  est  dans  l'impossibilité  de  le  con- 
trôler lui-même.  En  grec  ou  en  français,  le  mot  cloche,  pour  celui  qui  l'écrit,  n'a 
d'autre  signification  que  celle  d'une  foi'ine  connue,  mais  non  d'uiK"  c/io^e  connue 
et  correspondant  k  cette  forme. 

La  cécité  psychique  des  mots  est  un  phénomène  (pie  chacun  de  nous  peut 
aisément  se  figurer  en  se  rappelant  ce  (jui  se  passe  si  souvent  lorsque  nous 
lisons  «  en  pensant  à  autre  chose  ».  Nous  arrivons  au  bas  de  la  page:  nous 
avons  tant  lu,  et  nous  ne  savons  rien  de  ce  que  nous  venons  de  lire.  II  i'aul 
reprendre  la  lecture  à  partir  de  l'endroit  où  le  défaut  d'allenliou   nous  a  placés 
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dans  la  situation  pliysiolog'iquo  il'un  snjet  atteint  de  cécité  verbale  psychique. 
Cet  exemple  est  frappant  et  nous  le  citerons  encore. 

D'autre  part,  un  dessin  au  trait  représentant  une  cloche  sera  imniédialcnicul 
compris.  Bien  plus,  une  malade  de  Van  den  Alieele  pouvait  déchilïrcr  les  réhus! 
Le  trouble  dont  il  s"ag:it  ne  consiste  donc  exclusivement  que  dans  l'interpréta- 
tion de  l'image  graphique  perçue  par  les  centres  visuels,  et  non  dans  l'interpré- 
tation de  l'image  phonétique  exprimée  ])ar  l'écrilin-e. 

De  la  cécité  verbale  il  est  naluiel  de  ra]iprocher  Vup/icme  oplhjiif  de  Freund. 
Un  malade,  qui  en  est  atteint,  est  incapable  de  désigner  par  son  nom  un  ot)jet 
([u'on  lui  montre  et  qu'il  reconnaît  ]iarrailement.  Vient-il  à  s'aider  du  tact,  de 
l'odorat,  du  goût,  il  dit  aussilcM  le  nom  de  l'objet  en  question.  C'est  un  fait  de 
suppléance  de  la  mémoire  visuelle  |i.ir  les  mémoires  tactile,  gustative,  etc. 

Généralement  avec  l'aphasie  npliqne  coexiste  la  cérUé  ])Aijclii(jue  dont  nous 
avons  jiarlé  plus  haut. 

Évolution.  —  La  cécité  verbale,  quelle  que  soit  sa  forme,  est  parfois  incu- 
rable :  mais  d'autres  fois  elle  est  susceptible  d'amélioration.  Tout  dépend  de  la 
possil)ilité  qui  reste  au  malade  de  suppléer  à  la  perte  de  la  mémoire  visuelle 
graphique  par  la  mise  en  jeu  des  autres  mémoires.  La  conservation  de  la  mé- 
moire auditive  et  de  la  mémoire  motrice  lui  permet  de  refaire  l'éducation  de  sa 
mémoire  visuelle  en  y  créant  de  nouvelles  images.  Il  faut  en  quelque  sorte 
revenir  à  l'école  et  recommencer  par  le  n  rudiment  ».  Grâce  à  de  grands  elTorts, 
la  patience  du  médecin  y  aidant,  quelques  malades  récupèi'enl  leurs  jjremiers 
moyens,  en  tout  ou  en  partie  (').  Il  ne  faut  pas  considérer  comme  des  résultats 
de  la  rééducation  certaines  améliorations  qui  surviennent  <piel([ucfois  à  la  lon- 
gue et  qui  sont  le  fait  d'un  retour  progressif  de  la  circulation  dans  des  centres 
où  il  n'existait  qu'un  retard  circulatoire  passager.  D'autre  part,  il  n'y  a  jamais 
de  temps  à  perdre.  L'appareil  de  Jean  Cliarcol  peut  rendre  de  très  grands  ser- 
vices. C'est  par  l'emploi  méthodicpie  et  régulier  (pion  en  a  fait  (pu-  les  amélio- 
rations les  plus  manifestes  ont  ('lé  réalisées. 

Diagnostic.  —  La  cécité  verbale  ne  présenterait  pas  en  soi  de  diftirullés  dia- 
gnoslii|ues  sérieuses  si,  d'une  pari,  elle  n'était  fatalement  associée  à  rhémiauopsie 
et  si,  daulre  part,  il  ne  s'y  ajoulail  ipiehpie  autre  trouble  de  nature  aphasiciue. 
mettant  obstacle  à  l'analyse  du  symptôme  pur.  Dans  les  cas  où  elle  est  isolée, 
on  ne  doit  pas  la  méconnaître,  et  les  seids  pliént)mènes  c[ui  modilieid  l'étendue 
ou  la  forme  du  champ  visuel  et  r(>ndent  la  lecture  presque  impossible  font  par- 
fois admettre  son  existence,  alors  qu'elle  n'existe  [las.  Certains  malades  ont  été 
les  premiers  à  la  reconnaître.  On  fera  bien  <ependant  de  contrôler  leurs  décla- 
rations. 

Il  ne  faut  pas  confondre  la  cécité  verbale  avei-  la  dijsl:de,  c'est-à-ilirc  wm.-'-  un 
phénomène  spécial,  décrit  j)ar  Bruns,  et  caractérisé  par  ce  fait  (juc  la  lecture, 
normale  et  facile  tout  d'abord,  (h^vient  vite  iuq)ossibl(^  Que  le  sujet  se  lepose  et 
il  peut  recommencera  lire,  mais  au  bout  d'une  demi-ligne  rim|)ossiliilité  de  la 
lecture  reparaît  et  ainsi  de  snile.  Dans  ces  cas  il  y  a  ischémie  foinlioiuiclle  et 
non  lésion  organique  du  centre  visuel  verlial  :  il  y  a,  suivaid  llicnreusi'  compa- 
raison de  Pick,  claudication  intermittente  du  pli  courbe. 

L'aphasie  motrice  verbale  n'est  que  raremrnl  r(unbiu(''e  avec  la  recite  ver- 
bale, l'allé  ne  sera  pas  confondue  avc<-  celle  dernière,  en  lanl  qu  elle  euqiéehe  le 

(')    SK\Vom'/.OFF. 
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5S.  —  rïêgion  do  Tùcorce  doni  la  lésion 
donne  lieu  :i  la  eécilé  veriiole. 


malade  de  lin-   à  liaulc  voix.   La  preuve  esl    facile  à   faire  si  le  sujel   ii'e.'rt  pas 

agraphique.  si,  en  daulres  termes,  il  peut  traduire  sa  pensée  la  plume  à  la  main, 
plus    simplement,  s'il    est  mis  en  demeure  de    répondre   oui   et   non  par 

signes    de    tète    à    des    questions    bien 
posées. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions 
jiirn  rirrciiisrrites  sûiit  tellement  rares 
(luune  délimitation  rigoureuse  des  cen- 
tres de  la  mémoire  visuelle  de  l'écriture 
est  à  peu  près  impossible  (fig.  ÔS).  Les 
régions  intéressées  dans  les  autopsies  de 
Broabent.  de  Dejerine.  de  d'Heilly  et 
Chantemessc,  de  Roscnthal,  d'Amidon, 
sont  trop  étendues  pour  que  la  localisa- 
tion en  ressorte  avec  la  précision  dési- 
rable. Tout  ce  qu'on  peut  dire,  c'est  que 

la  région  dont  la  destruction  corticale  produit  la   cécité  verbale  est   la  partie 

postéro-inférieure  de  la  deuxième  circonvolution  pariétale  gauche,  c'est-à-dire 

le  pli  courbe.  Cette  région  est  parfois 

difficile     à     interpréter     anatomique- 

ment.  La  ligure   ô'.l   indique,   sur  un 

schéma  aussi  fidèle  que   possible,  la 

localisation  du  centre  de  la  mémoire 

graphique,  au  niveau  du    pli  courbe 

(PC),   entre   le  lobule   du    pli   courbe 

(GP)  et  le  deuxième   pli    de    passage 

externe  (-P). 

APHÉMIE.  —  L'aphémie  (Broca)(') 

ou  Ojj/ia^ie  motrice  (Charcot),   est  la 

perle  des  images  motrices  d'articula- 

tioitw  C'est,  en  d'autres  termes,  l'oubli 

des  mouvements  volontaires  qu'il  faut 

exécuter  pour  exprimer  sa  pensée  par 

la   combinaison   phonétique  des  con- 
tractions des   muscles  du    larynx,  de 

la  langue,  du  palais,  des  lèvres.  C'est, 

selon    la    formule   heureuse   de    Ber- 
nard.   Youbli    du    procédé   qu'il    faut 

suivre  pour  articuler  les  mots. 

L  aphémie  est  donc  une  variété  bien 

spéciale  et  bien  définie  de  cet  ensem- 
ble   de    troubles    du    lani;agc     qu'iin 

désigne,   dans  son   acception  la    plus 

générale,  sous  le  nom  d'tiphasie.  Au 

point  de  vue  anatomo-palhologique.  elle  n'est  pas  moins  liien  définie  qu'au  point 

de  vue  clinique.  Son  histoire  presque  tout  entière  est  l'œuvre  et  la  gloire  de  Broca. 
Bouillaud,  dès  18"25(*),  avait  remarqué  que  certaines  lésions  cérébrales  entraî- 

(')  a  privatif.  çr,uf.,  je  parle;  Broca,  1805. 

(^  Traité  clinique  et  physiologique  de  t'ciircplmlite.  p.  28Ô. 


Fio.  39.  —  Uocalisalion  de  la  cérilé  veihale  .  S'  ex- 
Irémilé  posièrienre  de  la  scissure  de  Sylviiis:  L. 
encnihe  de  la  scissure  liuiliii|ue:  Oe  encoche  de  la 
scissure  occipitale  e.xlerne;  K.  K',  portion  réllichie 
de  la  scissure  calcarine  de  la  face  e.xlerne  de  la 
pointe  occipitale:  P'  P-.  première  et  deu.xicme 
circonvolutions  pariétales:  O',  O-,  0'\  O',  O*.  les 
cinq  circonvolutions  occipitales:  T',  T-.  T''.  les 
ti'ois  premières  circonvolutions  temporales  ;  PC.  pli 
cnirrbe;  GP,  loliute  ilu  pli  courbe:  =0,  =P,"-OT,  pre- 
mier, deu.vième,  troisième  plis  de  passage cvternes. 
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noill  une  incaiincilt'  de  parler  inilépeiulaiile  de  loule  ]ierturl)ation  essejilielle 
(les  organes  péiiplHMicjiies  du  langage:  et,  en  outre,  espérant  localiser  le  centre 
de  la  parole,  il  avait  avancé  que  «  la  face  inférieure  et  rextrémilé  antérieure 
des  lobules  antérieurs  du  cerveau  parai!<>taient  T-tre  spécialement  le  siège  d(^ 
cette  admiraltl(>  faculté  (').  »  C'était  émettre  une  opinion  bien  osée  pour  une 
épo([ue  où  la  localisation  des  fonctions  du  cerveau,  discréditée  par  les  rêveries 
de  Gall,  ne  comptait  plus  que  des  adversaires.  En  1861,  Hroca  ramena  la  ques- 
tion à  son  point  de  départ,  mais  avec  une  prudence,  une  p('rs|iicacité,  une 
méthode  scientifique  qui  le  rendaient  inattaquable.  Puis,  les  faits  s'accumulent, 
il  concevait  et  exposait  une  doctrine  de  la  fonclion  tlii  lanrjaf/f,  que  ni  le  scepti- 
cisme officiel  ni  la  logique  traditionnelle  ne  pouvaient  ébranler. 

Deux  ans  plus  tard,  les  observations  se  chitTrent  par  vingt  et  plus.  Elles  sont 
péremptoires,  indiscutables,  et  la  vérité  éclate.  Du  même  coup  Broca  démontre, 
contrairement  à  la  thèse  véhémentement  soutenue  par  Magendie,  que  les  fonc- 
tions cérébrales  se  répartissent  dans  <les  territoires  prédestinés  de  la  substance 
grise  corticale,  et  que  la  fonction  du  langage,  entre  autres,  siège  dans  la  partie 
postérieure  de  la  troisième  circonvolution  frontale  ijauche(^). 

Def)uis  cette  ('potiue,  aucune»  conlestalion  sérieuses  n'a  pu  rien  modifier  à 
l'opinion  que  Broca  [)réscnlail  avec  tant  de  réserves  en  IXIil  et  (ju'il  soutenait 
victorieusement  en  ISIir».  Si  un  désaccord  momentané  a  partage''  sur  ce  point 
des  savants  d'égale  bonne  foi,  la  faute  en  est  à  Trousseau,  qui,  dans  son  enthou- 
siasme pour  la  découverte  de  son  jeune  collègue,  cl  trop  pressé  de  généraliser 
la  loi  de  localisation,  attribuait  tous  les  troubles  du  langage  à  la  lésion  de  la 
troisième  circonvolution  frontale.  Bien  Tiioins  prudent  ([ue  Broca,  dont  les  con- 
clusions ne  visaient  que  la  localisation  tle  l'aphéniie  ou  aphasie  motrice.  Trous- 
seau compromettait  le  succès  de  la  bonne  cause  en  faisant  jouer  un  rôle  à  cette 
ciri-onvolution  dans  les  phénomènes  d'aphasie  sensorielle  où  sa  foni-tion  n'inter- 
vient pas.  Broca  cependant  avait  ti'ès  explicitement  si)écifié  de  quel  langage  il 
voulait  étudier  les  modifications  morliides.  La  précision  avec  laquelle  il  les 
désignait  ne  peut  être  égalée.  II  faut  citer  textuellement  ce  passage: 

ic  II  y  a  des  cas  où  la  faculté  rjénéralc  du  langage  persiste  inaltérée,  où  l'appa- 
reil auditif  est  intact,  où  tous  les  muscles,  sans  en  excepter  C(hix  <le  la  voix  et 
de  l'articulation,  obéissent  à  la  volonté,  et  où  i)ourtant  luie  lésion  cérébrale 
abolit  le  lanrjar/e  arlkulè.  Cette  abolition  de  la  parole  chez  des  individus  qui  ne 
sont  ni  paralysés,  ni  idiots,  constitue  un  sym[)tôme  assez  singulier  pour  qu'il 
me  paraisse  utile  de  la  désigner  sous  un  nom  spécial,  .le  lui  domiei-ai  le  nom 
iVri  plié  mie:  car  ce  (pii  manque  à  ces  malades,  c'est  sculcinenl  la  fa  rui  lé  d  arti- 
culer les  mot>i.  llx  enicnilcnt  et  romp^rniwitt  tout  ce  ijx'on.  Ictiv  ilit:  ils  ont  l(>ur 
intelligence:  ils  émettent  des  sons  vocaux  avec  facilite'":  ils  exéi'uleiil  a\ec  leur 
langue  et  leurs  lèvres  des  mou\  einents  bien  plu- i''ni'rgii|nes  ipii'  ne  lexigerait 
l'articulation  des  sons,  et  poui'Iant  la  réponse  |)ai'failenu'nt  sensée  qu'ils  vou- 
draient l'aire  se  réiluil  à  un  1res  pelil  nombre  de  sons  articulés,  toujours  les 
mômes  et  loujo\n's  (lispos(''s  lie  la  même  manière  :  leur  \  ocaliidaii-e,  si  l'on  peut 
dire  ainsi,  se  (•om[)ose  d'une  courte  série  de  syllabes,  (pielqueCois  d'un  monosyl- 
labe qui  exprime  Ions  les  vocabulaires,  (".(^rtains  malades  n'ont  me'-nu"  pas  ceves- 

(I)   Ullll.  Ar.   dr   iHi-il..   l.    .Mil.    |l.  MH. 

(-)  Celle  (li'coiivorle,  iriine  iiiiiKH'Iaiice  inc.ilciilable,  ili'v.ill  ni-i'css.iIrciLiciil  siisciler-  ilc- 
iPNcnilIrnlions  de  priorilé.  I..1  l'i'M-mlii-.ilicjn  ilc  l)nx,  donl  mi  .1  l'.iil  yiaiiil  lirail.  ri'.i  liçii  ilc 
liiiiflc  iliernnrd). 
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ligf  (lu  langage  articulé;  ils  l'ont  (l(>  vainsefforts  sans  prononcer  une  seule -syllabe.... 

«  Ceux  qui,  pour  la  première  l'ois,  ont  étudié  ces  faits  étranges  ont  pu  croire. 
faute  d'une  analyse  suffisante,  que  la  faculté  du  langage,  en  pareil  cas.  était 
abolie:  mais  ri  le  persiste  évidemment  tout  entière,  puisque  les  malades  compren- 
nent parfaitement  le  langage  articulé  et  le  langage  écrit:  puisque  ceux  qui  ne 
savent  pas  ou  ne  peuvent  pas  écrire  ont  assez  d'intelligence  (et  il  en  faut  beau- 
coup en  pareil  cas)  pour  trouver  le  moyen  de  communiquer  leur  pensée,  et 
puisque  enfm  ceux  qui  sont  lettrés  et  qui  oui  le  libre  usage  de  leurs  mains  met- 
tent nettement  leurs  idées  sur  le  papier.  Ils  connaissent  donc  le  sens  et  la  valeur 
des  mots  sous  la  forme  auditive  comme  sous  la  forme  yraphiqne.  Le  langage 
articulé  qu'ils  parlaient  naguère  leur  e^^t  toujours  familier,  mais  ils  ne  peuvent 
exécuter  la  série  des  mouvements  méthodiques  et  coordonnés  qui  correspond  à 
la  syllabe  cherchée.  Ce  qui  a  péri  en  eux,  ce  n'est  donc  pas  la  faculté  du  lan- 
gage, ce  n'est  pas  la  mémoire  des  mots,  ce  n'est  |)as  non  plus  l'action  des  nerfs 
et  des  muscles  de  la  phonation  et  de  l'articulation,  c'est  autre  chose,  c'est  une 
faculté  considérée  par  M.  Bouillaud  comme  la  faculté  de  coordonner  les  mouve- 
ments propres  au  langage  articulé,  puisque  sans  elle  il  n'y  a  pas  d'articulation 
possible.  » 

Il  était  bien  évident  que  toutes  le^  aphasies  considérées  en  tant  que  perte  de 
la  mémoire  des  mots  n'étaient  |)as  nécessairement  produites  par  une  lésion  des 
lobes  antérieurs  du  cerveau.  Une  observation  de  Charcot,  la  troisième  en  date, 
relative  à  une  malade  «  aphémique  »  dont  l'autopsie  fut  faite  en  présence  de 
Broca.  parCornil.  interne  de  service,  permettait  bientôt  d'établir  que  le  nou- 
veau symptôme  n'appartenait  pas  à  la  lésion  exclusive  de  la  troisième  circon- 
volution frontale.  La  petite  polémic{ue  qui  s'engagea,  à  cette  occasion,  entre 
Charcot  et  Auburtin  ('),  devait  avoir  pour  résultat  la  détermination  plus  exacte 
non  seulement  de  la  localisation  analomique,  mais  des  phénomènes  de  perle  de 
mémoire  constatés  pendant  la  vie. 

Symptômes.  —  Les  variétés  de  l'aphémie  seraient  innombrables  si  l'on  pré- 
tendait les  classer  selon  l'étendue  de  la  perte  du  pouvoir  d'articulatiim.  11  faut 
se  borner  à  signaler  les  éventualités  les  plus  fréquentes. 

Les  cas  oii  l'incapacité  non  seulement  d'articuler,  mais  encore  d'émettre  le 
moindre  son  vocal,  est  absolue  sont  tout  à  fait  rares.  Par  contre,  on  a  souvent 
observé  l'impossibilité  complète  de  l'articulation,  avec  conservalion.de  l'émis- 
sion des  sons  laryngés,  des  cris  gutturaux,  graves  ou  aigus,  inarticulés. 

Certains  aphémiques  ne  sont  capables  de  prononcer  que  des  voyelles,  A.  0, 
ou  des  consonnes  isolées,  R,  S,  etc.  D'autres,  et  c'est  le  cas  le  plus  ordinaire, 
disent  des  syllabes  de  pure  fantaisie,  qu'ils  répètent  à  satiété  :  af  ('),  far  {'), 
ivat  ('),  ou  articulent  des  mots  invraisemblables  :  cou->isi  (°).  akoko  (^),  mono- 
momentifC),  icjuifofoiqui  (*),  etc.  D'autres  encore  n'ont  gardé  de  leur  langue 
que  des  jurons  ou  les  formules  d'imprécation  les  plus  malsonnantes.  Quelques- 
uns  ont  sauvé  du  naufrage  quehjues  épaves,  des  fragments  de  mots,  en  général 

(')  Gaz.  Iiebd.,  ISliû. 

(-)  Troisse.\i:.  Gaz.  des  liùp..  IStU. 

('')  M.  HOGDSON.   Tlie  Lancet.  I8G6,  I.  .'197. 

(*)  MVNK.  Deutsche  Klinik.   \K>i),  il. 

(•')  Troi  ssE.w.  Clin.  H''del-Dieu. 

C")  Westpiial  in  Kussmall.  Lor.  rit.,  p.  -207. 

(')  Trolsse.\i:.  I.oc.  cit. 

{")  Perboid.  Joitrn.  de  mcd.  de  l.yon.  ISiii. 
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le  rommencemenl  des  mois:  ol  (iiK-lqucfois  celle  aphémie  partielle  se  liinile  à 
l'arliculalion  des  suhslaniifs.  Tel  élail  le  cas  du  juriscunsiiUe  donl  parle  Trous- 
seau :  «  Donnez-moi  mon  pa,  innii  p:iia,  paia,  sacré  mâtin  !  —  Voire  parapluie'.' 
—  Eh  !  oui,  mon  parapluie  !  » 

L'aphémie  qui  consiste  dans  l'oulili  d'une  seule  espèce  de  mois,  subslanlils, 
verbes,  etc.,  n'est  pas  très  rare.  Habituellement  c'est  le  substantil',  »  la  sub- 
stance du  discours  »,  qui  s'oublie  le  plus  complètement.  L'abbé  Périer,  deman- 
dant son  chapeau,  disait  :  «  Donnez-moi  mon....  ce  qui  se  met  sur  la....  »  ('). 
L'abolition  de  l'usage  des  verbes  est  plus  rare  ;  elle  donne  à  la  phrase  les  allures 
du  K  parler  nègre  ».  Un  malade  de  A.  'Voisin  avait  perdu  tous  les  pronoms  per- 
sonnels, et  les  remplaçait  par  on  ;  il  disait,  en  parlant  de  lui-même  :  «  On  vou- 
drail  manger,  on  a  mal  au  cœur  ».  L'apli(''mie  obéit  généralement  à  la  loi  ~de 
dissolution  de  la  mémoire  qui  va  du  parLkulier  au  général,  c'est-à-dire  qu'elle 
atteint  d'abord  les  noms  propres,  puis  les  noms  de  choses  les  plus  concrets,  les 
substantifs,  les  adjectifs  et  les  adverbes  (-).  Certaines  observations  (Bouillaud, 
WinsloW.  A.  ^'oisin)  font  cependant  exception  à  cette  loi. 

La  réduction  du  nombre  de  mots  donl  disposent  les  aphasi(|ues  est  donc 
infiniment  varialile:  et.  comme  ce  sont  toujours  les  mêmes  mots  |)oim'  chacun 
d'eux  qui  foui  défaut,  il  s'ensuit  fpu^  les  mots  destinés  à  comliler  les  vides  sont 
également  presque  toujours  les  mêmes.  Tel  aphasi(|ue,  ayant  perdu  à  peu  près 
la  tolalité  des  mots,  leur  substitue  le  mol  bonjnur,  ou  la  formule  «  mais  oui, 
mais  oui  »  ;  et  il  ne  peut  leur  en  subsliliu'r  d'autres.  Il  a,  selon  (lairdner,  le 
cerveau  intoxiqué  par  un  mol.  En  regard  de  ces  cas  où  le  vocabulaire  est  réilnil 
à  un  mot,  il  faut  signaler  ceux  où  le  \ocabuIaii'e  tout  entier  d'un  idiome  est 
supprimé,  tandis  que  persiste  la  lolalilé  ou  la  presque  totalité  du  vocabulaii-e 
d'un  antre  idiome.  Une  malade  de  Cliarcol  avait  une  aphémie  complète  pour 
l'italien  et  l'espagnol,  qu'elle  parlai!  autrefois  1res  couramment,  tandis  qu'elle 
conservail  l'usage  du  fran(;ais,  qui  n'était  pas  sa  langue  maternelle.  Mais  c'est  là 
une  exception.  Il  est  de  règle  que  la  langue  maternelle,  qui  est  la  plus  familière, 
disparaisse  la  dernière  chez  les  polyglolles.  Des  faits  de  même  genre  ont  été 
signalés  en  assez  grand  nombre.  11  est  inutile  cependant  d'y  insister,  dès 
l'instant  que  leur  manifestation  générale  esl  la  même. 

On  en  peut  dire  autant  de  l'aphémie  des  chilTres  et  des  nombres,  de  l'aphémie 
des  notes  musicales,  etc.,  toutes  variétés  qui  coexistent  parfois,  mais  cjui  sont 
encore  assez  souvent  indé|)endanles  les  unes  des  autres,  .\insi  l'aphasie  motrice 
présente  une  particularité   bien  intéressante,    cousislaut    dans  ce  fait    (pu;  les 

paroles  associées  aux  sons  vocalises  font,  à  un  neni  donM('',   lellemenl  corps 

avec  les  noies  correspondantes,  (pie  l'enstîmlile  de  l'air,  [)ar<)les  ("1  musicpie, 
est  à  peu  |)rès  irn''|)r()chable.  Par  exemple  un  a|iliasi(pu',  iiu'apable  de  réciter; 
«  Allons,  eid'ants  de  la  pali'ie,  le  jour  de  gloire  esl  arri\i^  »,  cliaidei  a  iniperlur- 
bal)lemeiil  : 
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centre  (l'ich'Mlinn  coiiinuiii  aux  mois  et  aux  sons  qui  met  en  jeu  l'appareil  plio- 
nalenr  :  ce  n'est  pas  le  centre  d'idéalion  du  mut  isolé  ni  le  centre  di<li''ati(jn 
du  son  isolé  tpii  combinent  leur  action.  C'est  le  renli-i'  île  ces  tlinix  r(mtri'>i  qui 
agit  seul. 

Èvolidion.  —  L'aphasie  motrice  est  quelquefoi.s  absolument  incurable;  elle 
est  identique  à  elle-même  du  premier  au  dernier  jour.  Mais  le  plus  souvent  elle 
s'amende  avec  le  temps,  et  c'est  progressivement  ([ue  les  mots  reviennent.  Les 
cas  de  guérison  instantanée  sont  exceptionnels,  et,  chose  curieuse,  ils  relèvent 
presque  tous  de  l'aphémie  la  plus  complète.  Ceci  laisse  à  supposer  que  la 
perte  de  la  fonction  du  langage  peut  être  quelquefois  d'ordre  dynami([ue, 
subordonné  à  un  état  névropathique  comme  l'hystérie  ou  la  stupeur  des  gens 
terrorisés. 

La  guérison  par  la  rééducation,  c'est-à-dire  par  1  (''ducation  de  centres  non 
prédestinés  à  la  fonction  du  langage,  n'est  jamais  complète.  On  peut  admettre 
avec  Kanders  (')  la  possibilité  tle  la  suppléance  de  l'hémisphère  droit.  Fér('' 
pense  qu'il  est  au  moins  aussi  naturel  d'admettre  la  suppléance  des  régions  voi- 
sines du  même  hémisphère,  fomiionnellement  associées  à  la  circonvolution  de 
Broca  (*). 

Les  aphémiques,  lorsqu'ils  n'ont  pas  de  surdité  verbale,  se  rendent  compti; 
de  leur  incapacité  de  parler:  ils  s'im]>atientent.  s'exaspèrent  et,  surtout  au  début, 
entrent  en  rage  lorstjue.  voulant  exprimer  une  idée  parfaitement  et  complète- 
ment conçue,  l'expression  leur  fait  défaut.  Pour  ceux  ([ui  savent  et  peuvent 
écrire,  l'expression  graphique  de  la  pensée  reste  parfois  suffisante.  Bouillaud 
raconte  (ju'un  malade  du  D'  Martinet  répondait  oralement  à  son  médecin  qui 
lui  demandait  s'il  avait  mal  à  la  tête  :  i  Les  douleurs  ordonnent  un  avantage  ». 
El  s'apercevant  que  cette  phrase  n'avait  pas  de  sens,  il  répondait,  la  plume  à  la 
main  :  <■  Je  ne  soulTre  pas  de  la  tète  ».  Le  même  malade  pouvait  répondre  par 
le  signe  de  dénégation.  Le  mécanisme  de  celle  dissociation  fonctionnelle  est 
facile  à  saisir.  Le  centre  des  images  motrices  relié  au  centre  d'idéalion  est 
détruit  ;  les  ordres  du  centre  d'idéation  sont  sans  ell'et.  Mais  les  mêmes  ordres, 
transmis  aux  centres  intacts  de  l'écriture  et  des  mouvements  mimif{ues.  sont 
exécutés,  puisque  ces  deux  derniers  centres  sont  intacts. 

Non  seulement  les  aphémiques  se  rendent  compte  de  l'absurdité  de  leurs 
réponses,  mais  ils  peuvent  parfois  les  corriger,  et  si  on  leur  souffle  la  réponse 
qu'ils  auraient  dû  faire,  ils  la  répètent  convenablement.  Par  exemple,  on 
demande  à  un  malade  :  «  Comment  vous  portez-vous?  »  Il  répond  un  mot  inin- 
telligible. Un  lui  dit  alors  :  «  Pas  mal?  assez  bien?  »  Et  le  malade  répète  avec 
un  signe  de  tètt>  aftirmatif  :  «  Pas  mal.  assez  bien  ».  Il  parle  comme  un  écho. 

Cécité  verbale  et  agraphie  dans  la  lésion  de  Broca  circonscrite.  —  On  a  sou- 
vent signalé  chez  certains  sujets  atteints  d'aphasie  motrice  une  cécité  verbale 
que  la  constatation  anatomique  ne  [lermeltait  pas  de  rapporter  à  une  lésion 
intéressant  à  la  fois  le  centre  verbal  moteur  et  le  ceiiire  de  la  lecture.  Dans  ces 
cas,  le  centre  de  la  lecture  était  indemne;  seul  le  centre  verbal  moteur  était 
détruit.  Faut-il  en  induire  que  le  centre  de  la  lecture  est  variable?  Nullement, 
attendu  que  les  sujets  dont  il  s'agit  sont  de  ceux  ijui.  ]ieu  coutumier^  de  la 
lecture,  ne  comprennent  ce  qu'ils  lisent  qu'à  la  condition  de  l'articuler  à  haute 
voix  ou  de  le  marmotter  entre  les  dents.  Ce  sont  des  sujets  qui  ne  saisissent  la 

(')  Kenntn.  il.  sleliviTlrolenden  ThJiligU.    d.  icclit.  Goliini.   Il'(c/(t'/-  mnl.  Jnlnfi..  1881». 
(-J  Thèse  (le  r,EiiNAnD.  i^  édit..  p.  INô." 
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sii^iiilicalion  des  symboles  que  grâce  à  limage  motrice  que  ces  symboles  éveil- 
Iciil  cl  actionnent.  S'ils  sont  incapables  d'articuler,  si  l'image  motrice  du  mot 
écrit  est  elTacée,  ce  mot  écrit  n"a  plus  aucun  sens.  Il  ne  s'agit  pas  ici  d'une 
pure  bypolliése.  mais  d'une  explication  légitime,  dont  le  mérite  revient  à  Fer- 
rier,  et  que  les  faits  contirment  d'une  façon  unanime.  La  meilleure  preuve  en 
est  que  le  retour  progressif  de  la  faculté  d'articuler,  si  l'aphasie  est  transitoire, 
ramène  la  faculté  de  comprendre  le  langage  écrit. 

Dans  nonilire  de  cas  la  cécité  verbale  est  très  peu  accusée.  Elle  demande  alors 
à  être  dépislé(\  au  moyen  de  procédés  ingénieux  sur  lesquels  ont  insisté  De- 
jcrine  et  ses  élèves  (').  11  y  aurait  non  seulement  cécité  verbale,  d'après  ces 
auteurs,  mais  encore  un  certain  degré  de  surdité  verbale,  dans  tous  les  cas 
d'aphémie.  Les  troubles  île  l'audilinn  des  mots  seraient  moins  maripiés  que  ceux 
de  la  lecture.  En  réalité  n  toutes  les  modalités  du  langage  »  seraient  atteintes 
dans  l'apliémie,  avec  simple  prédominance  des  troubles  de  la  parole  articulée.  Les 
troubles  de  l'écriture,  de  la  vision  et  de  l'audition  verbale  seraient  d'autant  plus 
accusés  qu'on  serait  plus  près  du  début  de  l'apbémie.  Lorsque  celle-ci  s'est  amé- 
liorée, les  lroul)le>  lic  la  lecture  et  d(^  l'audition  sont  latents  et  veulent  être 
cherchés. 

L'agrap/iic  est  de  règle  dans  l'apliémie.  Il  est  admis  cjne  les  aj)liémiques 
écrivent  généralement  aussi  mal  (piils  parlent.  Nous  allons  tout  à  l'heure 
revenii'  sur  ce  poinl . 

Diagnostic.  —  11  -rmlile  (|ue  le  diagnosljr  di' l'aphémic  doive  être  la  chose  la 
l)lus  simple. 

Assurément  certains  cas  ne  comportent  aucune  difliculté  sérieuse,  mais 
beaucoup  d'autres  aussi  peuvent  laisser  le  médecin  dans  un  embarras  extrême. 
iJ'altord  et  toujours,  puisqu'il  s'agit  d'hémiplégii|ues,  on  a  à  déterminer  (publie 
part  revient  à  la  paralysie  proprement  dite  des  muscles  de  la  phonation  dans 
le  [rouble  du  langage.  Quoique  le  fonctionnement  de  ces  muscles  ne  soit 
jamais  alléré  au  point  de  gêner  considérablement  l'éloculion  et  de  faire  croire 
à  une  aphémie  qui  n'existe  pas,  on  fera  sagement  d'y  regarder  toujours  de  très 
près.  Il  est  des  malades  qui,  ayant  un  \ice  de  |irononciation  très  marqui-  à  la 
suite  d'un  ictus,  répugnent  à  parler,  et  chez  ipii  la  gène  malérielle  <lu  jeu  des 
muscles  relevant  de  l'hémiplégie  se  eomplicjue  de  celle  ipii  i(''sulte  de  l'inlimi- 
datioii.  Celte  dernière  a  jiarl'ois  une  très  grande  inqxirlance. 

D'ailleurs,  les  troubles  molenrs,  dans  l'aphasie  moirice  pure  ou  aphémie,  ne 
sont  jias  si  négligeables  (|u'on  l'a  prt'tendu  en  premier  lieu.  Pour  ce  (jui  con-' 
cerne  la  force  des  muscles  de  la  langue,  mesurée  au  dynamomètre,  Féré  a 
démoTitré  qu'elle  prt-senlail  une  diminulion  notable  et  bUalérnlc.  (diez  les  hémi- 
plégiques sans  excepliiui.  La  ditft'rencialion  de  cette  anarthrir  et  de  l'aphémie 
n'est  donc  pas  toujours  simple.  Elle  serait  encore  plus  malaisée  chez  les  sujets 
alleints  de  pseudo-paralysie  lal)io-glosso-laryngée  d'origine  cérébrale,  si  ce  syn- 
drome était  associé  à  une  hémiph'gie  droite. 

On  ne  commet  plus  guère  l'erreur  qui  consiste  à  prendi-e  l'ajihémie  |iour  du 
mutisme  mélancoli(|ue  :  on  n'a  pas  le  droit  non  plus  d'hésiler  enire  le  nuitisme 
hystérique  et  l'aphémie.  Dans  les  deux    hy|)othèses  où  celte  méprise  serait  pos- 

(')  l)E.rF.r.iM-;  cl  Mirai, lu';.  Sor.  de  hiat..  IS'ii.  —  Thomas  cl  lim.'x.  tof/.  /<)<•.,  IS'.i.'i.  — 
Dkjeiune.  Trdiir  de  iialh"lor/ie  générale,  t.  \.    IIIHI. 
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siblc,  rexami'ii  des  causes,  des  aiiamnesliques  cl  des  syniplônies  concumiLaiiLs 
suffit  en  général  pour  lever  immédiatement  les  doutes. 

Les  plus  grandes  difficultés  du  diagiioslie  résident  en  somme,  contraii-ement 
à  ce  qu'on  pourrait  croire,  dans  la  localisation  «lu  foyer  de  ramollissement 
duquel  dépend  l'aphasie  motrice.  Ainsi,  un  sujet  atteint  de  surdité  verbale  et  de 
cécité  verbale  a  parfois  l'apparence  d'un  aphémique.  On  lui  parle,  et  connue  il 
ne  devine  pas  ce  qu'on  lui  dit,  il  ne  répond  pas:  on  lui  pose  d(>s  questions  par 
écrit,  il  ne  sait  jilus  lire  et  ne  répond  pas  davantage.  Mais  il  est  rare,  s'il  a 
gardé  l'intégrité  de  la  mémoire  d'articulation,  qu'il  ne  prononce  pas  spontané- 
ment quebpies  mots;  et  presque  toujours  lorsqu'on  rint<'rroge  par  signes,  il 
arrive  à  coirqui'ndre  :  et  alors  il  parle. 


Anatomie  pathologique.  —  Les  cas  d'aphasie  motrice  pure,  sans  para- 
lysie faciale,  sans  hémiplégie,  sans  surdité  ni  cécité  verbales  totales  ou  par- 
tielles, sont  très  rares.  Ils  correspondent,  sous  le  rapport  de  la  localisation  coi-- 
ticale,  à  la  lésion  du  pied  de  ht  troisième  frontale  gauche,  sans  empiétement  de 
cette  lésion  sur  les  régions  voisines.  Po\ir  produire  une  lésion  semblable,  il  faut 
que  l'oblitération  vasculaire  soit  exclusivement  limitée  au  territoire  d'irrigation 
de  la  branche  de  l'artère  sylvienne  destinée  au  centre  de  Broca.  Sur  les  vingt 
observations  re<-ueillies  par  Broca,  la  deuxième  seule  remplit  cette  condition  : 
c'est  l'observation  princeps.  On  n'en  peut  guère  compter,  à  notre  connaissance, 
plus  de  six  ou  huit,  entre  autres  celles  de  Jaccoud  «M  Dieulafoy.  île  Ferrier. 
d'Ange  Duval,  de  (Iharcot,  de  Ballet  et  l'oix. 

Pour  préciser  davantage,  le  siège  analomiciue  de  lapluMuie  ociuiie  les  deux 
cincpiièmes  postérieurs  de  la  circonvolution  de  Bmc/i,  sur  une  hauteur  de  .")  à 
i  centimètres.  Donc  les  cas  où  la  lésion  est  limiti-e  au  «  champ  de  Broca  »  sont 
très  rares  ;  ils  n'en  sont  que  plus  di-monstratifs.  Actuellement  les  preuves  posi- 
tives de  cette  localisation  se  ehill'rent  ]iar  centaines,  si  l'on  l'ait  rentrer  eu  ligue 
de  compte  les  lésions  étendues  aux  territoires  limitrophes  ilu  champ  de  Broca. 
«  Comme  Broadbent,  dit  C.harcot,  je  n'ai  jamais  rencontré  de  véritable  in- 
fraction à  la  loi  de  Broca,  et  comme 
lui,  je  crois  qu'aucun  des  cas  pré- 
sentés comme  infirmalifs  ne  soutient 
un  examen  sérieux.  » 

Il    peut   se  faire   cpie  ■si   la    lésion 
n'occupe  pas  la  totalité  du  champ  de 
Broca,  l'aphasie  ne  soit  que  partielle. 
On  observe  alors,  comme  dans  le  cas 
de    Ballet  el  Boix  (fig.  il),   une  limi- 
tation  du   déficit   fonctionnel    à    une 
certaine  catégoi'ie  de  mots,  par  exem- 
])le   aux    substantifs   en  général,   ou 
à  certains   suljstantifs  seulement. 
Le  fait  de  la  localisation  à  l'hénii- 
sphère  yaiic/ie  est   une   parliculariti'  tellement  siu'prenantc  qu'on  ne  l'accepta 
pas  d'abord  sans  i^'-sistance.   Pour   triompher   de  l'opposition  soulevée  par  la 
première   communication   de  Broca.  il  ne  fallut  rien  moins  ([ue  la   démonstia- 
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gauchers  <lu  ccrvi'aii.    Les  gaiiclici-s  drs  niln-os  soiil   droiliers  ilu  rerveau  ; 

l'analomir  pal  li(il()!4i(|ne  en  a  roiirni  tléjà,  à  niainles  reprises,  la  preuve 
péreuiploii-e.  ('.liez  les  gauchers  aphasi(pies,  la  lésion  corticale  occupe  le  pied 
de  la  Iroisiènie  einonvolulion  fVonlale  droite.  Celte  preuve,  c'est  encore 
Broca  qui  l'a  l'aile,  et  toutes  les  oljservations  qui  onl  été  |)ubliées  depuis 
l'ont  absolument  confirmée.  Il  faut  donc  bien  se  garder  de  proclamer  (pi'une 
lésion  de  la  hdi-iénie  l'rontale  droite  est  une  infraction  à  la  loi  de  Broca. 
si  l'on  n'a  pas  la  certitude  que  le  sujel  n'était  pas  r/aMc/u;;-,  el  cela  même  n'est 
pas  d'une  appréciation  si  facile,  attendu  (|ue  les  sujets  gauchers  de  naissance 
sont  dressés  à  se  servir  de  leur  main  droite,  soit  pour  écrire,  soit  pour  travailler, 
soit  pour  jouer  d'un  instrument,  etc.  Les  enquêtes  rétrospectives,  sur  lesquelles 
on  établil  (pi'un  aphasique  était  gaucher  ou  ne  l'était  pas,  sont,  pour  la  plu- 
part, défectiH'uses  ou  insuffisantes. 

Lors(pie  l'observation  est  conscieucieusemeni  recueillie,  la  loi  Irioniplie  ;  un 
jeune  houiiiic  de  dix-buit  ans,  gaucher  comme  ses  tpialre  frères,  est  oliligé 
d'apprendre  à  ('■crii-e  de  la  main  droite,  comme  Ions  ses  camarades  d'école. 
11  est  frappé  d'hémiplégie  gauche  et  daphasi<'.  A  lautopsie,  on  trouve  une 
lésion  de;  la  troisième  frontale  droil<'.  Malgré  les  exercices  de  récriture,  il 
est  resté  gaucher  du  cerveau;  et  malgré  cette  éducation  -econdairc  de 
Ihéinisphèn'  gauche,  laphasie  ne  fut  (pu-  très  incomplètemeul  anu-liorée  avec 
le  temps  ('). 

Inversement,  l'analomie  pathologique  démontre  que  les  h'-sions  de  la  troi- 
sième circonvolution  frontale  droite  ne  produisent  pas  rapln-uiie  si  le  malade 
n'est  pas  certainement  gaucher.  Un  seul  cas  conlradiitoire  a  été  signah'  [lar 
Paget  :  il  concerne  un  gaucher  qui  eid  une  bémi|il('gie  droite  avec  aphasie;  il 
est  vraiqucce  malade  avait  été  a  éducpié  de  la   main  droite  »  (-). 

Un  des  arguments  ([u'on  a  opposés  an  prétendu  absolutisme  i\r  la  loi  de 
Broca  est  le  suivant  :  quelques  autopsies  auraient  <lémontré  rabsenceile  lésions 
de  la  troisième  frontale  gauche  chez  des  sujets  a|)hasiques.  Bernard  a  fait 
justice  de  ces  objections.  D'abord  la  détermination  de  la  troisième  IVoiilalc  n'es! 
pas  toujours  à  ce  point  facile  que  personne  ne  s'y  Irnmpe.  TronsseaLi  a  <-ommis 
cette  erreur.  Il  existe,  en  outre,  telles  dispositions  comiiensalrices  du  manteau 
cortical  (pii  peuvent  faire  avancer  on  reculer  le  siège  du  centre  de  l'aphcMnie.  Si 
l'on  ne  tient  pas  compte  des  compensai innx  iiniiloinlijucA  dont  il  s'agit,  on  peut 
encore  placer  la  lésion  en  dehors  des  limites  (pic  les  lig\ires  schémali(pics  lui 
assignent  (■■).  Celles-ci,  lorstpi'on  a  voulu  lessui\ic  de  trop  près,  ont  rendu  i)ar- 
fois  de  très  mau\ais  services  à  l'analomie  ]>atliolot;ique  el  particidièrement  à  la 
localisation  de  l'aphasie  motrice. 

Qu'on  admette,  par  e\em|>le,  l'existence  d'une  lésion  circonscrite  (NI  sur  le 
|iied  d(^  la  ti-oisième  frontale  (pi'",  (ig.  iiJ).  Si  la  disposition  de  la  Iroisième  fi-on- 
lale  est  (onl'ormc  au  tyjx^  schématique  (A),  la  h'sion  inl('•res^cra  Iccciilir  imli- 
qué  pai-  Broca  connue  étant  celui  du  langage  arliiuli'  (pi"").  .Mais  si  la  circoji\o- 
lulion  s'(''carte  de  ce  type  (15),  la  même  h'sioii  (N).  loul  en  intéressant  le  même 
centre,  |)ourra  siéi^cr  sur  l'extrémité  inférieure  di'  la  fronlalc  ascciidaMie  (!■'). 
Une  autre  anomalie  (lig.  C)  cntraînei'a  encoi'c  une  localisation  din'('rciile  ;  le  centre 
du  langage  articulé  ne  sera  plus  ni  sur  le  pied  de  la  lri)isiènie   fronlalc  (pi'"), 

(')  WoDiiAM.   St-l^mt-ijr's  Unsjiiliil  Hrporlx.  IST'.I.  I.t\'.  |i.  2'i5:  iii  Tlii'sc  11liinai;i>.  p.   l!t,"_). 

(2|  l'uni:.  Ilnd.,  p.  I!!.-). 

(')  Analomie  dit  cerneau  de  l'/ionniic,  Inti'i"!.,  [>.  i.\i\.  l'.ii'is,  M:is>iin.  I.S'.ri. 
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ni  sur  rpxIrémiU'-  inférieure  de  la  fi-onlaie  ascendante  (F|.  mais  au  voisinage  du 
sommet  du  cap  (CAP).  La  ligne  verticale  qui,  sur  le  schéma,  réunit  les  trois 
foyers  morljides  (N,  N,  N),  représente  le  lieu  géométrique  des  connexions  du 
centre  de  l'aphasie  avec  les  parties  sous-jacentes.  La  situation  île  ce  centre  cor- 
tical ne  change  pas  rclalivement  aux  centrer  profon'lx  :  il  ne  chanr/e  que  relati- 
vement aux  /l'irlies  de  Vécorce  ijîd  ienviron)tent. 
La  difficullé  de  localisation  serait  encore  bien 
plus  grande  si  le  pied  de  la  troisième  frontale 
prenait  naissance  à  l'extrémité  de  la  Irontale 
ascendante,  en  avant  du  pli  d'anastomose  in- 
constant (pii  réunit  la  troisième  frontale  à  la 
deuxième. 

Enfin,  il  ne  suffit  pas,  pour  se  prononcer 
contre  la  localisation  de  Broca.  de  déclarer  que 
le  pieil  de  la  troisième  frontale  gauche  ne  pré- 
sente pas  de  lésions  visibles  à  l'œil  nu.  Pitres 
a  montré  que  des  altérations  exclusivement  mi- 
croscopiques sont  capables  de  produire  l'apha- 
sie. Donc  la  recherche  des  corps  granuleux 
s'impose  dans  tous  les  cas,  et  leur  présence 
témoigne  toujours  d'une  dégénéralion .  de  la 
substance  corticale.  Les  faits  contraires  à  la 
localisation  de  Broca  doivent  être  considérés 
comme  nuls  et  non  avenus  si  rexamen  micro- 
scopique a  été  négligé.  >iuls  et  non  avenus  les 
cas  dans  lesquels,  à  laulopsie,  on  a  trouvé  une 
lésion  de  la  première  (emporale.  compliqués 
par  conséquent  de  surdité  verbale.  La  para- 
phasie  et  la  jargonaphasie  qu'on  constate  dans 
ces  comblions  a  pu  en  imposer  potir  de  l'aphé- 
mie. 

Si  quehiucs  aulcurs  ont  voulu  établir  que  le 
siège  de  la  faculté  du  langage  arliculé  n'a  rien 
d'al)Solument  fixe,  d'autres  ont  prétendu,  avec 
Meynert,  que  le  lobule  de  l'insula  pouvait  être 
aussi  souvent  en  cause  que  la  troisième  frontale  gauche.  La  plupart  des  obser- 
\ations  sont  relatives  à  des  variétés  aberrantes  concernant  des  lésions  corti- 
cales de  l'insula  compliquées  de  lésions  sous-corticales.  Or  les  troubles  du 
langage  par  lésions  sous-corticales  sont  d'une  nature  assez  spéciale  pour  être 
l'-ludiées  à  pari.  Il  en  sera  question  plus  loin.  En  revanche,  les  cas  de  lésions  de 
liusula  gauche  sans  aphasie  motrice  sont  assez  nombreux  pour  ùler  toute 
valeur  positive  aux  précédents. 

On  a  tenté  également  de  localiser,  avec  plus  de  précision  que  n'a\ail  pu  !<• 
faire  Broca,  le  siège  de  la  légion  corticale  ipii  produil  l'aphémie  almilue,  c'est- 
à-dire  celle  où  le  malade  est  incapable  de  proférer  inème  un  cri.  En  dehors  des 
cas  où  cette  aphémie  absolue  ressortit  au  syndrome  glosso-labio-laryngé  d'ori- 
gine cérébrale,  la  preuve  de  la  localisation  n'a  pu  encoi-e  être  établie  ;  la  locali- 
sation dans  la  troisième  circonvolution  frontale  dioile  est  pour  le  moins 
hypothéticjue. 


l'i 


«.  —  Trois  vaiiùlés  (A.  B.  C.)  de  la 
fircoiivolutîon  de  Broca.  -S',  scissure 
de  Sylviiis;  /?.  scissure  de  Rolando: 
pri,  sillon  praîrolandiquf  infi'Ticnr: 
/j.  deuxième  sillon  frontal:  F,  circ'in- 
voluUon  fronlale  ascendante;  pt"^, 
pied  de  la  troisième  frontale: F"',  corps 
de  la  tniisiènie  frontale:  CAP.  cap  de 
la  troi>ième  fi'onlale:  N.  centre  sup- 
posé de  la  faculté  du  langaire  arliculé. 


APHASIE.  •  Kif, 

Agraphie.  —  C'est  Marcr  (')  riui.  le  |)remier,  sut  cliscenier  riiKlépcndtuicc  de 
la  l'acullé  <le  Iratluirc  sa  pensée  par  l'éciiture,  de  tous  les  troubles  qui  résullcnl, 
de  riiémiplégie  brachiale  droite.  Oglo,  qui  créa  le  mot,  Exner,  Charcot,  Pitres, 
Wernicke,  Dejorine  et  ses  élèves,  etc.,  ont  complété  l'histoire  de  Vaymplik. 

La  traduction  de  la  pensée  par  l'écriture  est  devenue  totalement  ou  partiel- 
lement impossible.  Le  malade  a  pcnln  ]:\  nu-moire  des  mouvements  coordonnés, 
par  lesquels  sa  pensée  s'extériorise;  sous  l'orme  de  signes  écrits.  C'est  Vapliasif 
'II'  la  main,  comme  disait  Charcot.  Disons  innnédiatement  que,  pour  ((ue  l'agra- 
|iliie  puisse  existe)-,  il  faut  <iue  l'acte  d'écrire  soit  automatique;  en  d'autres 
termes,  il  faut  que  le  sujet  écrive  en  quel([ue  sorte  aussi  spontanément  qu'il 
parle  et  que  son  langage  écrit  nf»  .so('(  plic^  la  traduction  de  son  lanyaije  parlé^ 
mais  un  langage  de  premier  jet  et  véritablement  spécial.  On  ne  devra  donc 
s'attendre  à  rencontrer  des  cas  d'agraphie  vraie  que  chez  les  gens  qui  ont 
acquis  par  une  longue  habitude  le  pouvoir  d'exprimer  leur  pensée  par  l'écriture. 
Ceux-là  sont  comparables  aux  sourds-muets  qui  traduisent  leurs  idées  par  des 
gestes  équivalents  à  des  sons,  mais  à  des  sons  qu'ils  iipiorent.  Pour  être  i-éelle- 
ment  agraphique,  il  faut  donc  avoir  appris  connue  le  sourd-muet  à  s'exprimer 
par  des  gestes  ou  des  mouvements  gra|)hiqucs  correspondant  à  des  sons  (li>iil 
on  ne  tient  plus  compte  au  moment  on  l'on  écrit. 

Les  formes  cliniques  de  l'agraphie  sont  variables  aidant  (|ni'  n'Ilcs  <1(' 
l'aphémic  :  lagraphie  est  complète  ou  incomplète,  littérale  ou  verbale,  com- 
pliquée parfois  de /j/n-rt^/j-a/j/u'e  ou  de  ya)'^(>H((//ro;5/(/e  :  tantôt  le  malade  reste 
inerte,  la  plume  à  la  main,  incapable  de  tracer  le  moindre  mol.  soit  s|)ontané- 
meut,  soit  en  réponse  à  une  (picstion  orale  ou  écrite  ;  et  il  est  de  toute 
«'■videuce  (pu-  la  pai'alysic  de  la  main  n'est  pour  rien  dans  cette  impuissance, 
alteiidii  (pi'il  peut  se  servir  de  ses  doigts  avec  assez  tlhaliileU'  et  (piil  est  même 
ca|iable  de  dessiner,  de  coiuer  une  image  géoméli-ique  ;  tantôt  il  reste  en  état 
d'écrire  quel([ues  mots  ou  ([uelques  lettres,  toujours  les  mêmes  (son  nom.  sou 
pr(''nom.  ((uelques  noms  familiers),  qiirllc  (pic  suit  la  |iensée  qu'il  xcuillc  cxpii- 
mer  ou  la  ié[)onse  qu'il  veuille  faire.  Les  caractères  sont  parfois  suflisannnenl 
cori'ecls  :  le  plus  souvent,  ils  sont  irréguliers,  embrouillés.  S'il  s'agit  d'un  mot 
complet  ou  d'un  membic  de  phrase,  ce  nujt  et  <■<>  membi-e  de  phrase  écrits  ne 
répondent  pas  à  l'iiN-e  qu'il  \'cul  exju'imcr.  (l'es!  eni  ni-c  iuk^  \:[nr\r  iVintoxirailon 
(lar  le  symbole  grapliicpie. 

Tel  agraphique  qui  ne  peut  ])lus  écrin-  en  cnisive  prui  Irai-er  des  caractères 
imprimés  ;  t(d  autre  a  perdu  la  UK-moire  do  chilTrcs  ;  Ici  autre  peut  copier  en 
transposant  l'inqirimé  en  manuscrit;  tel  ;iutie  copie  le  manuscrit  connue  une 
ligure  géométrique.  Il  en  est  qui  copient  mal  et  servilciucnl  el  |)envent  (''crire 
normalement  on  sous  dictée.  Tel  malade  peut  écrire  des  chill'res,  dessiner. 
Sous  tous  ces  rapports,  on  peut  dire  vrainieni  que  les  variétés  cliniques  sont 
aussi  nombreuses  que  les  cas  eux-mêmes. 

L'agraphie  pure,  sans  aphasie  motrice,  (ïst  véril.'.blcmenl  cxciqiliounclK'.  11  eu 
existe  quelques  observations  cliniques  cependant.  L'obscivalion  de  Pitres  est, 
à  cet  égard,  le  modèle  du  gein-e  :  le  malade  jouit  (1<;  toute  son  inl(dligenee. 
sans  aucun  Irouble  de  la  parole,  ^ans  aucune  gêm-  de  l'articnlatitm  des  mois  ; 
il  peu!  liie  à  haute  voix  sans  la  moindre  hésitation  ;  il  lit  avec  la  luênn-  laiilili' 
récrituie  cursive  ou  rt''<'rilui-e  imprimée.  Assis  conunoilémeni  <le\;nil  une  table, 

(')  M.Mic.K.  Sur.  ,lo  hhil.,  i'  série,  I.  III.  \<.  \\'>. 
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il  prend  un  iia\on,  le  place  très  bien  entre  ses  doit;ls  el  le  lienl  en  apparence 
.sans  raideur-  et  sans  peine,  mais  il  lui  est  impossible  d'écrire  une  seule  lettre. 
Il  se  rend  [larlaitement  compte  mentalement  des  caractères  qu'il  faudrait  tracer 
pour  écrire  tel  ou  tel  mot  :  il  épelle  les  lettres  qui  entrent  dans  sa  composition, 
il  les  montre  sur  un  journal,  mais  il  est  incapable  de  les  écrire  :  »  Je  sais  très 
bien,  dit-il,  comment  sécril  le  mot  Bordeaux,  mais  quand  je  veux  écrire  de  la 
main  <lroite,  je  ne  sais  plus  rien  l'aire.  »  Si  on  lui  montre  sur  une  page  impri- 
mée le  mot  Itopilal  par  exemple,  il  peut  le  recopier,  mais  en  conservant  aux 
lettres  leurs  formes  de  caractère  d'imprimerie.  Il  écrit  donc,  en  copiant  ses 
lettres  de  la  même  façon  qu'il  copierait  un  dessin  oéomélrir[ue  :  el  de  l'ait,  si  au 
lieu  de  prier  le  malade  d'écrire  un  mot  ou  une  leltre,  on  lui  demande  de  tracer 
une  figure  g-éométrique.  une  circonférence,  un  triangle,  un  octogone,  il  le 
fait  d'emblée  de  la  main  droite  sans  hésitation  notable. 

La  j>lupart  des  agraphiques  cherchent  à  se  guérir  par  l'éducation  de  la  main 
gauche  :  (pu>lques-uns  parviennent  ainsi  à  se  créer  pour  le  membre  gauche  dans 
l'hémisphère  droit  un  nouveau  centre  de  mémoire  des  mouvements  coordonnés 
de  l'écriture.  Le  malade  de  Pitres  était  parvenu  à  écrire  couramment  de  la 
main  gauche.  La  seconde  écriture  ne  ressemble  pas  à  la  première.  Assez  sou- 
vent, les  malades,  au  lieu  décrire  les  lettres  de  gauche  à  droite,  écrivent  de 
droite  à  gauche.  Celte  écriture,  dite  écriture  en  miroir,  et  sur  laquelle  Buch- 
wald(')  a  appelé  l'attention,  n'appartient  pas  seulement  aux  agraphii(ues.  Ce 
n'est  pas  un  phénomène  pathologique.  L'expérience  a  démontré  que,  chez  des 
sujets  jeunes  et  non  prévenus  à  qui  l'on  demande  d'écrire  de  la  main  gauche,  le 
mouvement  graphique  se  fait  spontanément  de  droite  à  gauche.  «  Dans  la  race 
indo-germanique,  la  seule  où  l'écriture  soit  centrifuge,  l'écriture  spéculaire  est 
l'écriture  normale  delà  main  gauche.  »  (Bernard)  (-). 

Diagnostic.  —  Il  n'est  pas  difficile  de  distinguer  l'agraphie  de  l'incapacité 
simple  d'écrire;  mais  l'intensité  de  la  contracture  hémi|)légiipie  dans  le  mem- 
bre supérieur  est  parfois  telle  qu'on  ne  saurait  soupçonner  comment  se  compor- 
terait, la  plume  à  la  main,  un  sujet  supposé  agraphi(pn\ 

En  thèse  générale,  il  est  plus  malaisé  de  déterminer,  du  moins  avec  certitude, 
la  localisation  ([ui  produit  le  trouble  ou  l'incapacité  fonctionnelle  tle  lécrilure. 
On  se  rappelle  ([uc  l'agraphie  vraie  ne  peut  guère  survenir  que  chez  les  sujets 
qui  écrivent  automatiquement,  c'est-à-dire  chez  ceux  qui  se  sont  constitué  par 
l'habitude  ou  l'éducation  un  centre  xeconduire/i/ent  jtrépo^é  à  la  coordination 
des  mouvements  de  l'écriture.  Au  contraire,  chez  ceux  qui  n'écrivent  pas  cou- 
ramment, dont  l'éducation  du  centre  graphiipie  est  incomplète,  l'incapacité 
d'écrire  a  une  autre  signification.  Ceux-là  n'écrivent  qu'en  copiant,  plus  on 
moins  péniblement,  leurs  images  visuelles.  Pour  qu'ils  ne  puissent  plus  écrire, 
il  suffira  donc  d'une  destruction  du  centre  des  images  visuelles  de  l'écriture. 
Ainsi  s'expliquent  les  cas  (d'Heilly  et  Chantemesse,  Dejerine)  où  une  lésion  du 
centre  de  la  lectui-e  a  entraîné  l'incapacité  d'écrire.  La  lésion  des  fibres  qui 
unissent  le  centre  de  la  mémoire  visuelle  des  signes  écrits  au  centime  île  la 
mémoire  des  mouvements  gra|)hiques  amènera  la  même  conséquence.  Ces 
derniers  sont  plus  difficiles  à  diagnostiquer. 

(')  Berlin,  kliii.  Woch..  IS78.  y.  (i. 

(-)  Luc.   cit..  p.  '2'28.  —  Consulter  I..\Pi!AnK.    CoiUrilnilitni   li  l'cliide  île  l'ccrilmc    en  miroii\ 
Tlii'se  (ie  Paiis.  190'J. 
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Il  (Ml  osl  (le  niriiin  de  l'a^raphif  dite  «  p.ii-  siirdilc  \rrlj:di'  »  el  qui  licril  à  <•(■ 
l'ail  (|ue  lo  nialadc  se  dixKii  monlalemcnt  ce  (Hi'il  alhiil  écrire.  S  il  a  perdu  les 
images  auditives,  il  ne  ]icul  plus  écrire  sous  sa  ]inipre  dictée  mentale.  Le  lan- 
ijai^-e  inLi'-rieur  est  annihilé  en  lui  |)our  ce  (pii  a  Irait  aux  connexions  des 
images  auditives  et  des  iinages  motrices  gi-apiiii|ues.  L'existence  de  la  surdité 
verbale  et  de  la  cf'cité  verbale  chez  un  agraplii(iuc  doit  donc  toujours  faire 
soupt^onner  (|ue  l'incapacité  d'écrire  résulte  de  1  a[diasie  sensorielle  (auditive 
ou  visuelle),  surtout  si  cet  agraphique 
n'avait  pas  acquis  la  l'onction  de  l'i^'cri- 
ture  aiitcmiatiipu'. 

L'agraphie  qui  accom|)agne  l'apliémie 
possède- t-elle  des  caractères  particu- 
liers qui  la  distinguent  de  l'agraphie  des 
sensoriels?  Oui,  d'après  Dejerine.  Dans 
l(^s  (hnix  cas,  l'écriture  spontanée  est 
plus  ou  moins  impossible.  Générale- 
ment les  malades  écrivent  leurs  noms 
d'un  seul  jet,  sans  hésiter.  Dans  les 
cas  moins  accusés,  ils  écrivent  quelques 
mots  et  s'arrêtent  vite.  On  peut  dire  que 
dans  l'apliémie  le  sujet  écrit  aussi  mal  qu'il  |mrle,  et  qu'il  va  une  sorte  de  parallé 
lisme  entre  les  troubles  de  la  parole  parlée  et  ceux  de  l'écriture.  Dans  raphasi(' 
sensorielle,  l'agraphie  est  ordinairement  plus  marquée  que  dans  l'aphémie. 
I)ans  les  deux  cas,  les  troubles  de  lécritun^  sous  dictée  sont  à  'peu  prés  iden- 
tiques à  ceux  de  l'écriture  spontanée,  (le  (pii  distingue  l'agraphie  des  aphémi- 
([ues  de  celle  des  sensoriels,  c'est  ce  lait  que.  dans  l'aphémie,  la  faculté  di- 
copier  ('■tant  conservée,  le  sujet  copie  l'inqjrinié  en  manuscrit,  tandis  (jue  clie/, 
ragra|)hi<[ue  sensoriel  la  i-opie  est  puremeid  servile  :  le  sujet  copie  les  lettres 
comme  un  dessin  et,  si  ou  lui  retire  le  inodèle.  il  est  l(ud  à  l'ail  inca|ialj|c  <l(; 
linir  le  mot  connnenr'i'. 

Y  a-l-il  des  troulilcs  de  l'écriture  dans  l'aphasie  motrice  sous-corlicale  el 
dans  la  cécité  verbale  puic,  et  quels  sont  ces  troubles?  Dans  l'aphémie  sous- 
corticale  il  n'y  a  aucune  espèce  d'agraphie  :  l'écriture  sponlaïu-e,  l'écriture 
sous  dictée,  la  faculté  de  copier  sont  intactes.  Dans  la  cécité  M-rbale  pure, 
l'écriture  spontanée  et  sous  dictée  sont  normales,  mais  les  caractères  sont  plus 
gros  et  plus  oldiques,  du  fait  de  l'hémianopie.  l'arconlre  la  copie  est  servile, 
mécani(jue,  mais  moins  servile   et  plus  rapide  (.\\n-  dans  l'aphasie    sensorielle. 

L'agraphie  des  a|)hémiques  s'améliore  au  fur  cl  à  mesure  que  le-.  Inmliles  de 
la  parole  parh'-e  dis|)araissent.  Quand  la  parole  est  redevenue  normale,  il  n'y  a 
]ilus  trace  d'agraphie.  Au  contraire,  l'agraphie  des  a[)hasi(pies  sensoriels  paraît 
ne  guérir  jamais  entièrement,  encore  (|u'elle  soit  très  anu-liorable.  I^idiii.  d'après 
les  rares  faits  connus  jus([u'à  ce  jour,  il  s(Mnble  ipie  les  troubles  de  la  l'acuité 
de  copier  restent  permanents  dans  la  cécité  verbale  pure. 

Comment  expliipier  le  mécanisme  de  l'agraphie  chez  les  aphémicpies  et  (die/, 
les  aphasiipies  sensoriels?  Pour  ce  ([ui  concerne  l'agi-aphie  des  aph(''mi(pu>s.  on 
pourrait  in\(i(|uei-  soit  le  voisinage  des  centres,  soi!  la  pei'sislance  elie/  ladulle 
du  procédé  d'épellation  inlérieur(%  proc(''(lé  très  rr('>(|ueid  chez  l'enfanl  (|ui 
apprend  à  écrire.  Quant  à  ragra]ihie  de  la  céeili'-  M-rbale,  elle  s'expliipu'  tout 
natur(dlemeul    par   le   l'ail    (|ue,    pour  écrire,    la   plup.ul    des    gens  copiaiil    les 
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images  des  Ictlres,  l'intégrité   de   ces  images   est   iiidis]ii>n-^able   à  1  écriture. 
Mais  n'y  a-t-il  pas  une  agraplîie  pui'e.  indépendante   de  tout  trouble   moleui' 
ou  sensoriel  du  langage?  La  réponse  est  subordonnée  à  Texistence  d'un  centre 
graphique. 

Anatomie  pathologique.  — Y  a-t-il  un  centre  de  récriture?  La  question  a 
été  el  est  encore  vivement  discutée  et  on  ne  lui  a  pas  fait  de  réponse  défi- 
nitive. L'existence  du  centre  graphique  compte  des  partisans  (Charcot,  Pitres. 
Bastian,  etc.)  el  des  adversaires  (^^'ernicke.  Kussmaul.  Liihtlieim.  (iowers. 
Blanchi,  von  Monakow,  Dejerine). 

Les  partisans  du  centre  graphique  le  localisent  avec  Exner  au  niveau  du  pie<l 
delà  2=  circonvolulion  frontale  gauche.  Ils  se  basent  sur  une  série  d'arguments 
psycho-physiologiques,  cliniques  el  anatomo-pathologiques. 

L'argument  psychologique  est  le  suivant  :  quand  l'enfant  apprend  à  écrire,  il 
copie  d'abord  le  modèle  placé  devant  lui,  et  pendant  longtemps  il  est  incapable 
d'écrire  sans  le  secours  des  images  visuelles  des  lettres.  Par  l'exercice,  un 
centre  graphique  se  forme  peu  à  peu,  devient  indépendant  du  centre  visuel 
verbal.  Il  est  des  gens  peu  éduqués,  tels  la  plupart  des  malades  des  hôpitaux, 
qui  restent  à  la  période  infantile  de  l'éducation,  c'est-à-dire  incapables  d  écrire 
sans  le  secours  de  l'image  visuelle  des  lettres  et  des  mots.  Mais  il  peut  exister 
des  adultes  habitués  à  écrire,  chez  lesquels  s'est  constitué  un  centre  gra- 
phique automatique  et  autonome.  Les  adversaires  du  centre  graphique  décla- 
rent, il  est  vrai,  que  l'écriture  n'est  jamais  automatique  et  que  nous  copions 
toujours  les  images  visuelles  des  lettres. 

Les  preuves  cliniques  consiste'nt  en  quelques  observations  sans  autopsie 
(Charcot.  Pitres),  observations  qui.  il  faut  le  reionnaîlre.  ne  sont  pas  abso- 
lument   pures,    outre   qu'elles    manquent    du   contrôle  anatomo-pathologique. 

Quant  aux  arguments  anatomo-pathologiques,  ils  sont  tirés  des  cas  de 
Henschen,  Nothnagel,  Tamburini  et  Marchi,  Dutil  et  J.-B.  Charcot,  Bar, 
Kostenitch.  Banti.  Gordinier.  Ces  observations  anatomo-cliniques  ne  sont  pas 
tout  à  fait  démonstratives,  soit  que  l'agraphie  ne  l'ùl  pa~  notée,  soit  que  la 
lésion  ne  fût  pas  étroitement  localisée  au  pied  de  la  deuxième  frontale  et  inté- 
ressât particulièrement  le  centre  de  Broca  ou  le  pli  courbe,  soit  qu'il  s'agît  de 
lésion  sous-corticale.  Dejerine,  qui  critique  et  rejette  le  centre  graphique,  rap- 
pelle que  dans  le  cas  de  Mac  Burm'v  et  d'.Mten-Starr  (ISy."))  il  n'y  avait  aucun 
trouble  de  l'écriture  malgré  la  destruction  de  la  deuxième  frontale,  et  que  dans 
un  des  deux  cas  de  Byron-Bramwell  (1899)  la  tumeur  avait  dr-lruil  le  centre 
de  l'écriture  sans  amener  aucun  trouble  du  langage.  Le  fait  n'aurait  rien 
d'étonnant  si  on  admettait  avec  Bastian  (I89S)  que  le  centre  graphique  est 
superposé  au  centre  de  Broca. 

Contre  l'existence  du  centre  graphiiiue  on  a,  en  outre,  fait  valoir  une  série 
de  raisonnements.  Selon  M.  P.  Marie  (')  le  langage  parlé  et  le  langage  écrit  sont 
l'un  et  l'autre  conventionnels,  mais  le  langage  parlé  procède  d'un  centre  corti- 
cal prêfunné,  tandis  que  le  langage  écrit  n'en  procède  pas.  Si  le  langage  parlé 
a  un  centre  cortical,  c'est  parce  que  depuis  des  milliers  d'années  ce  centre  se 
serait  développé  par  formation  progressive,  au  lieu  (jue  le  langage  écrit  ne 
remonte  pas  au  delà  de  ([ualre  ou  cinq  générations.  Dans  un  si  court  espace. 

('    V.  Marie.  I^  évolution  du  langage  considérée  au  point  de  vue  de  l'aiilinsie.  Presse  méii.. 
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le  lani>;)4^e  ('cril  n'a  pas  pu  so  créer  un  contre  à  lui  spécial,  par  adaplalion 
roncticinnclle;  pour  lui,  il  ne  saurait  y  avoir  que  des  centres  ndaplés. 

Mais  celle  hypolhèse,  quelque  ingénieuse  qu'elle  soit,  esl  passible  d'ob- 
jections (').  L'enfanI  ([ui  apprend  à  parler,  en  iniilanl  la  parole,  se  constitue  à 
lui-niénie  et  par  ses  [nuqires  etl'orls  ce  centre  du  langage  que  M.  P.  Marie 
considère  comme  procédant  de  centres  préformés. 

Tous  les  actes  de  la  vie  de  relation  s'apprennent.  «  Un  fait  domine  toute  cette 
(jueslion,  dit  M.  F.  Marie.  Ce  fait  consiste  dans  le  caractère  essentiellement 
phonétique  de  notre  écriture  actuelle,  chaque  signe  alphabétique  étant  la  repro- 
duction d'un  son  ou  d'un  fragment  de  son.  Pour  qu'il  y  ail  à  proprement  parler 
écriture,  il  est  nécessaire  qu'intervienne  une  traduction  graphique  du  langage 
parlé.  »  Mais  chaque  signe  alpljaljétique,  envisagé  en  soi,  n'est  que  le  (/rap/ii<iuc 
iTundexle.  Il  est  une  catégorie  de  sujets,  les  sourds-muets,  qui  ne  parlent  pas 
mais  qui  écrivent  dans  l'espace  la  langue  des  signes.  Leur  écriture  n'est  pas 
gia|)hi(pu>,  elle  est  cinématique.  Si  le  langage  parlé  provenait  d'un  centre 
préfornié,  un  enfant  qui  d('vient  sourd  en  bas  âge  ne  devrait  pas  devenir  muet. 

Les  adversaires  du  centre  graphique  ont  fait  encore  valoir  d'autres  arguments. 
On  a  dit  que.  puisqu'on  pouvait  écrire  avec  le  coude,  avec  le  pied,  le  centre 
graphique  devrait  occuper  toute  la  base  rolandique.  On  peut  objecter  avec  Pitres 
que,  dans  l'acte  d'écrire  avec  le  pied  ou  le  coude,  il  y  a  attention  soutenue  qui 
fait  défaut  dans  l'écriture  courante.  On  a  dit  (pie.  si  le  centre  graphi(|ue 
existait,  un  aphasi([ue  moteur  cortical  avec  agrapliie  pour  l'écriture  spontanée 
ne  devrait  pas  pouvoir  copier  en  transformani  !  iiii|irimé  en  nianuscril.  les 
images  giaphi([ues  ayant  disparu.  Mais  ne  peut-on  pas  a(hneltre,  avec  iiallet, 
que  le  malade  traduit  au  moyen  de  son  centre  visuel  la  lettre  imprimée  et 
reproduit  celle  que  ce  centre  lui  montre? 

(lontre  l'existence  du  centre  graphique,  Dejerine  a  invoqué  ce  fait  cpu',  chez 
les  gauchers,  les  images  motrices  d'articulation,  visuelles,  auditives,  siègent 
dans  l'hémisphère  droit.  Or,  ces  sujets  écrivent  de  la  main  droite,  par  consé- 
quent avec  leur  hémisphère  gauche.  Si  ces  gauchers  deviennent  hémiplégiques 
du  côté  gauche  et  aphasiques  moteurs,  ils  de\ieiuient  en  même  temps  agra- 
])liiques  (Dejerine,  Hernheim,  Parrot,  Magnan).  Ce  sont  là  des  observations  pure- 
ment cliniques  qui  ont  évidemment  une  grosse  valeur,  mais  auxquelles  il  man- 
que encore  le  conti'ùle  de  l'autopsie.  Un  autic  argument  invo(]ué,  et  qui  est 
également  très  imporlani,  consiste  en  ce  fait  (|ue,  dans  l'aphasie  motrice 
corticale  avec  agra|)liie,  le  malade  devrait  pouvoir  écrire  avec  des  cubes  alpha- 
bétiques, si  l'agraphie  relevait  d'une  lésion  du  iciilre  gra|)lii([ue.  Or,  il  n'en  esl 
rien.  Mais  ces  observations,  pour  prendre  uiu^  valeur  décisi\e,  (li'\raieiil  èln^ 
faites  chez  des  aphasicpu's  lettrés,  ayant  autonomisé  leur  écriture. 

Bref,  si  l'existence  d'un  centre  graphique  autonome  ne  .semble  pas.  à  l'heure 
actuelle,  démontrée  d'une  façon  irréfutable  ei  demande  de  nouvelles  |)reuves,  on 
peut  cependant  invoqu(U-en  sa  faveur  la  série  d'argument  s  (pie  nous  avons  exposés. 

Aphasie  motrice  sous-corticale.  —  Dès  1877,  l'ilres  établissait  dans  sa  Ihèse 
«  ipie  la  lésion  du  faisceau  pédiculo-frontal  infi'rieur  gau('he  détermine  de 
l'aphasie,  tout  aussi  sûrement  (jne  la  destruction  de  l'écorce  d(î  la  .')'■  circonvo- 
lution IVdnIale  gauclie  ». 

Ce  fait  expliquai!  les  cas  contradictoires  l'i  la  lui  de  liroca,  faits  dans  lescpieN 

(')  liliIssAi  u.  l.rs  cciilros  lie  r;iL,'r.i|iliii'  il.in<  l.i  sin'diiiiiil  ili''.   l'irsxr  iiK'd.,  IS'.IS.  p.  'i."i. 
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on  avait  trouvé  le  pied  de  la  T)'  circonvolulion  frontale  inlacl  (.liez  des  malades 
ayant  présenté  de  Taphémie  pendant  leur  vie.  Clozel  de  Boyer  confirma  les  con- 
eliisions  de  Pitres,  et  deux  ans  plus  tard,  l'un  de  nous  étaMissait  l'existenee 
des  aphasies  ciipsuhiiri-s  (tST'.M. 

La  question  est  de  savoir  si  ces  aphasies  motrices  so».s-cor//ca/('.5  peu\enl  èlre 
cliniquement  disfint;uées  de  Taphasie  motrice  corticale.  Dans  celle-ci,  la 
mémoire  motrice  d'articulation  esl  perdue;  cette  mémoire  est  conservée  dans 
les  autres  formes. 

Mais  commeni  s'en  assurer?  Lichllieim  el  Dejerine  ont  proposé  le  caractère 
distinctif  suivant  :  dans  l'aphasie  motrice  d'origine  sons-corticale,  le  sujet  peut 
indiquer  d'une  façon  quelconque,  à  l'aide  d'un  certain  nombre  de  serrements 
de  main  par  exemple,  combien  de  syllabes,  c'est-à-dire  comliien  de  parties  arti- 
culées renferme  un  mot  donné. 

Malheureusement  cela  ne  prouve  pas  que  le  malade  ait  conservé  la  mémoire 
motrice  d'articulation.  Les  images  visuelles,  auditives  ou  graphiques  suffisent 
pour  permettre  au  malade  de  passer  l'épreuve  précédente  avec  succès.  Ce  qui 
est  certain,  c'est  que  les  aphasiques  sous-corticaux  sont  parfaitement  capables 
de  .se  représenter  le  mot  tel  qu'il  doit  être  articulé;  suivant  la  comparaison  de 
r.harcot,  ils  jouent  en  quelque  sorte  sur  un  piano  muet.  L'image  motrice  d'arti- 
culation esl  intacte,  et  l'ordre  d'exécution  part  de  son  foyer  cortical,  mais, 
chemin  faisant,  il  est  intercepté  par  une  lésion  destructive  du  faisceau  de  pro- 
jection chargé  de  le  conduire. 

En  réalité,  il  est  très  difficile,  dans  un  cas  donné,  de  dire  si  l'aphémie  est  due 
à  une  lésion  du  centre  lui-même  (écorce)  ou  à  une  lésion  des  organes"  de  trans- 
mission (faisceaux  du  centre  ovale).  Il  faut,  à  cet  égard,  nous  en  tenir  encore 
aux  indications  fournies  par  Charcot  : 

«  L'aphasie  motrice  sous-corticale  esl  moins  grave  que  l'aphasie  motrice  corti- 
cale :  1°  parce  que  linlelligence  esl  moins  atteinte,  puisque  le  langage  intérieur 
esl  tout  entier  respecté:  2"  jiarce  que  la  guérison  est  plus  fréquenle.  » 

Pour  ce  qui  est  du  premier  point,  il  esl  certain  que  l'aphasie  motrice  corti- 
cal^ est  très  rarement  pure:  elle  entraîne  habituellement  l'agraphie  et  même  la 
surdité  ou  la  cécité  verbales.  Ainsi  une  aphasie  motrice  pure  sans  agraphie 
aura  des  chances  il'ètre  sous-corticale  (Trousseau  et  (iardner).  Mais,  d'autre 
part,  il  existe  des  cas  de  lésions  sous-corticales  ayant  en  traîné  à  la  fois  l'aphé- 
mie, la  surdité  el  la  cécité  verbales  (Lacroix). 

La  guérison  n'est  pas  non  plus  un  caractère  exclusif  el  nécessaire  de  l'aphasie 
motrice  sous-corticale.  Lorsqu'elle  a  lieu,  Broadbenl  pense  qu'elle  résulte 
d'une  sorte  de  dérivation  des  ordres  musculaires  émanés  de  la  F"'  gauche  vers 
la  F'  droite  par  l'intermédiaire  du  corps  calleux. 

Le  dernier  mol.  du  reste,  n'est  pas  dit  sur  l'aphasie  motrice  sous-corticale  el 
son  existence  a  été  récemment  mise  en  doute.  Pour  Freund  (1891),  celte  variété 
d'aphasie  n'existerait  point  parce  que,  pour  ce!  auteur,  tout  dans  le  langage  se 
réduit  à  des  phénomènes  d'association.  Pitres  a  repris  la  question  au  Congrès 
de  Lyon  189i.  S'agil-il  d'une  lésion  immédiatement  sous-jacente  au  centre  de 
Broca,  c'est-à-dire  étroitement  sous-corticale,  il  y  a  aphasie  motrice  banale. 
8'agit-il,  au  contraire,  d'une  lésion  de  la  capsule  interne  ou  de  la  région  cap- 
sulaire,  on  peut  se  trouver  en  présence  d'une  sorte  de  dysarlhrie  pseudo- 
bulbaire qui  répond  à  ce  ([u'on  désigne  sous  le  nom  <l'aphasie  motrice  pure. 
Il  n'est  pas  [irouxi-  ([uune   lésion  inlermédiaire,  située   en   plein   centre  ovale, 
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soil  capable  creiilraiiicr  de  Taphasie  sous-corlicale.  l'our  élaver  la  piciiiiére 
partie  de  celte  opinion.  Pitres  s'a|)piiie  sur  les  observations  de  Juhel  Rénov, 
Revilliod,  Garcia-Laviii,  Hdint^^er  (pii,  d'après  Dejerine,  sont  incomplètes;  pour 
étayer  la  seconde  parlie,  à  saxoir  la  nalure  ]>seudo-l)ulbaire  de  l'aphasie  motrice 
pure,  il  invoque  deu\  oiiservalions  de  Dejerine  (pie  ce  dernier  auteur  interprète 
d'aiileui's  loul  diHÏMcuimcnl  el  considère,  au  contraire,  comme  une  preuve  de 
l'apiiasie  sous-corlicale  pure. 

Cécité  verbale  pure.  —  Esquissée  au  point  île  vue  clini([ue  par  \\'eslplial  et 
Charcot,  létude  de  la  cécité  verbale  pure  a  été  reprise  et  complétée  par  Deje- 
rine (1892)  qui  en  a  indiqué  la  localisation.  Wyllie,  Redlicli,  Brissaud  (1900) 
ont  cité  des  observations  semblables  avec  lésions  occupant  le  lobe  occipital, 
respectant  le  pli  courbe,  mais  interrompant  les  plis  qui  relient  le  centre  de  la 
vision  des  mots  (pli  courbe)  au  centre  de  la  vision  f^énérale  (région  calcarine). 

Dans  cette  variété  de  cécité  verbale  la  parole  spontanée  et  répétée,  l'écriture 
s|)ontanée  et  sous  dictée  sont  normales;  l'audition  verbale  est  intacte,  seule  la 
lecture  est  impossible.  Le  malade  voit  les  mots  et  les  lettres  comme  des  silhou- 
ettes ou  des  dessins,  el  il  les  copie  servilement  comme  tels,  incapable  qu'il  est 
d'en  comprendre  la  sionilicalion  el  de  transcrire  l'imprimé  en  nianiiscril,  par 
exemple. 

Un  tel  malade  ]ieul  cependani  parvenir  à  lire  quelques  mois  en  usant  d'un 
artifice  classique  ipii  cousisle  à  tracer  avec  ses  doigts,  dans  l'espace,  la  sil- 
houette des  lettres. 

La  cécité  verbale  pure  est  généralement  très  accentuée  el  permanente.  Llle 
s'accompagne  souvent  de  cécit(''  nnisicale  el  toujours  d'hémianopsir. 

Surdité  verbale  pure.  —  Elle  a  été  décrite  pour  la  première  lois  par  Lich- 
Iheim;  les  observations  publiées  jusqu'ici  sont  rares  (Pick,  Sérieux  el  Deje- 
rine, Ziehl,  Lie]>mann).  On  l'aurait  confondue  plusieurs  fois  avec  des  troubles 
similaires  occasionnés,  au  dire  de  Freund,  pai'  des  li'sions  lab\  rintliiipu'S. 

Ici  les  troubles  du  langage  se  bornent  exclusix  enieul  à  la  perte  de  la  compré- 
hension des  mots  enl<'ndus.  En  effet,  la  pai'ole  spontaiiée  ou  répétée,  la  lecture 
à  haute  voix,  le  chant,  la  lecture  mentale,  l'écriture  sont  cons(>rvés. 

Dans  les  deux  observations  de  Pick,  comme  dans  celle  de  Sérieux,  étudiée 
anatoniiquenienl  el  histologi(]ucment  par  Dejerine,  il  s'agissait  d'une  lésion 
cor'ticale,  occupant  les  deux  lobes  temporaux.  Par  contre,  <lans  le  cas  de 
Liepmann,  l'écorce  était  intacte  el  la  lésion,  une  lu-niorragie  très  étendue, 
siégeait  dans  la  substance  lilanciie  el  si'qiarail  l'écoi-ce  des  ganglions  cen- 
traux. 

Aphasie  de  conductibilité  ou  aphasie  transcorticale.  —  Les  formes  d'aphasie 
dont  la  descri|>tion  précède  sont  relalivemeni  sinqiles.  et  le  mécanisme  n'en  est 
|)as  difficile  à  concevoir.  Dans  la  |)ialique.  les  choses  sont  jjresipie  toujours 
beaucoup  plus  conq)lexes.  Si  les  centres  corticaux  des  iniag(>s  étaient  seuls  lésés, 
à  l'exclusion  des  libres  d'association  ([ui  les  réunissent  chacun  à  chacun,  toute 
l'histoire  de  l'aphasie  se  résumerait  dans  les  quatre  types  ciinicpies  (|ue  nous 
avons  passés  en  revue  :  I"  snrdih'  \cibale:  2'  cécib'-  xcrhale;  Ti  .iphasie  motrice 
ou  aphémie;  i"  agiapiiie. 

.Mais  si  les  centres  de  ces  qualic  xariélc'S  pcMNcnl  a(([ucrir  par  léducaiion 
une  absolue  indépendance,  il  esl  hors  de  doute  ipie  clie/.  un  grand  nombre  de 
sujets,  l'c-ducalion  des  uns  un  des  autres  reste  indélininienl  inconqdèlc:  l'in- 
terru|ili(iii  (les  faisceaux  (pii  les  associent  i'e(ipr(H|U('uii'nl    a   donc  pour  cll'cl  un 
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trouble  qui  semble  équivaloir  à  celui  des  centre?  coniplèlemenl  éiluqnés.  Or. 
l'équivalence  n'est  pas  absolue.  On  va  le  voir. 

C'est  aux  lésions  de  ces  faisceaux  d'association  ipie  répondent  les  formes 
multiples  de  l'aphasie  dite  transcorticale  (Wcrnicke,  Lichtheim,  Dejerine,  etc.). 

Pour  bien  comprendre  la  pathogénie  des  aphasies  transcorlicales,  il  faut  de 
toute  nécessité  revenir  au  schéma  anatomique. 

Les  images  auditive,  visuelle,  motrice.  gi-a|ihique  —  pour  ne  parler  (jue  des 
plus  importantes,  au  point  de  vue  i|ui  nous  intéresse  —  se  gravent  sur  îles  par- 
lies  de  l'écorce  assez  distantes  les  luies 
des  autres  (fig.   il).  On  peut  admettre 
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que  le  polygone  formé  par  les  faisceaux  d'association  de  ces  centres  a  lui-même 
pour  centre  de  gravité  une  région  de  l'écorce  où  s'effectue  Yidéation.  Il  va  sans 
dire  que  le  centre  hypothétique  d'idéation  n'est  pas  uniqui-  :  si  c'est  un  centre 
de  gravité,  son  lieu  géométrique  varie  suivant  l'importance  des  images,  leur 
situation  respective,  leur  nombre,  etc.  Chez  l'homme,  il  semble  que  les  centres 
d'idéation  soient  entraînés  vers  le  lobe  frontal  par  le  développement  considé- 
rable de    cette    portion   île   l'hémisphère.   Une    idce  com filète  (encore  l'idée  de 
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cloclie.  par  exemple,  poui-  revenir  à  la  ]ilus  classique)  a  son  centre  (I)  au  point 
de  convergence  des  fdjres  d'association  (I)  qui  réunissent  le  centre  auditif  (0) 
au  centre  visuel  (V);  des  fibres  d'association  (ô)  qui  réunissent  les  images 
visuelles  (V)  aux  images  tactiles  (T)  (fig.  45). 

La  situation  du  centre  d'idéation  dans  la  région  frontale  n'altère  en  rien 
d'essentiel  le  bien  fondé  de  l'hypothèse  (fig.  -Uî). 

Pour  que  Yidée  de  cloche  soit  complète,  il  faut  encore  que  toutes  les  images 
précédentes  soient  en  connexion  avec  les  centres  des  images  symboliques  qui 
expriment  cette  idée.  Ces  images  coi-respondent  à  des  lieux  anat(imi([ues  con- 
nus. Elles  sont  reliées  entre  elles  (fig.    -M)  (P,  image  motrice  du  mot  clor/ic 
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(i.  iinag'f'  graphique  du  mol;  A,  image  auditive  du  mol;  L,  image  visuelle  du 
mol)  par  des  fibres  d'association  (AP,  PG,  LG,  AL,  LP,  GA). 

[Mdée  complète  du  symbole  cloche  se  condense  eu  une  portion  de  l'écorce, 
la  région  IVonlale,  par  exemple  :  là  est  le  centre  d'idéation  du  symbole. 
Il  est  fort  probable  (|ue  le  centre  d'idéation  du  symbole  s'identilie  ou  se 
superpose  au  centre  d'idéal  ion  de  la  chose  elle-même  (fig.  48). 

La  complexité  de  l'idée  de  cloche  et  des  symboles  convenus  qui  la  caracté- 
risent apparaît  nellemeni  si  l'on  réunit  les  uns  aux  aulrcs,  ])ar  des  lignes 
droilcs  représenlaiil  <ies  libres  d'association,  tous  les  centres  corticaux  des 
images  du  mot  et  de  la  chose  (fig.  i9). 

Qu'on  suppose  une  lésion  de  l'une  quelconque  de  ces  associations  —  lésion 
sous-jacente  à  l'écorce.  c'est-à-dire  aux  centres  des  images  —  et  l'on  se  trouvera 
en  présence  d'une  aphasie  de  confliictibiliti'. 

La  figure  pouri-ail  être  beaucoup  plus  compliquée  encore  si,  an  lieu  de 
choisir  la  cloche   pour  exemple,  on   imagiuail    un   objet  qui  nul    eu  éveil  non 
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seulenienl  les  sensibilités  auililive,  visuelle  el  laclile,  mais  les  sensibililés  oU'ao 
live,  gustalive,  musculaire,  etc.  Un  lel  oiijel,  à  la  vérité,  ne  se  renconlre  pas 
dans  la  nature.  La  cloclie  elle-même  ne  se  révèle  guère  à  nous  (jue  par  sa 
sonorité  el  sa  fornu\  L'idée  (|u'elle  éveille  dans  la  mémoire  ne  se  compose  pas 
—  si  ce  n'est  ]wur  les  aveugles  —  de  souvenirs  tactiles. 

Il  faut  donc  se  borner  à  étudier  le  cas  simple  :  celui  d'une  aphasie  ilc  con- 
ductibilité liée  à  une  lésion  de  l'un  (pu^lcompu"  des  systèmes  de  fibres  que  le 
schéma  représente. 

Ce  schéma,  eu  dc'qiil  des  apparen(^(^s,  est  d'une  grande  sim])licilé:  la  ligure 
géométrique  est  d'une  consiruilion  toute  simple  el  peut  servir  au  diagiujstic 
des  principales  tonnes  cliniipu's  de  ra|)hasi(>  de  conductibilité. 

A  est  le  centre  de  la  mémoire  xcrbale  audit i\e  (P''  temporale);  L  esl  !(»  centre 
de  la  lecture  ou  de  la  mémouc  \erbale  graphicpie  (pli  coui'be);  P  est  le  centre 
<le  la  pariile  on  i\r  la  ni(''nioire  d'articulal  ion  des  nu)ts  (jiicd  de  la  troisième 
front  a  le)  ;  (  i  e^l  le  ce  m  Ire  de  la  mémoire  graphique  mol  ri  ce  (pied  de  la  deuxième 
frontale). 

Le  centre  auditif  comniiin,  ou  centre  de  la  ])ercepli(>M  auditive,  c-t  repré- 
seut(''  |iar  la  bHtre  ().  Il  siège  dans  la  région  temporale. 

Le  eeutre  \isuel  connnun.  ou  centre  de  la  p<'rceplion  \isuelle.  <'st  représenté 
par  la  lettre  \'.  11  répond  apitroxiniativement  à  la  pointe  occipitale. 

Pour  simplifier,  ou  a  sup|)rimé  le  tracé  des  sillons  de  riu-niisplière  représentés 
sur  la  ligure  W,  et  Ion  a  conservé  seulement ,  sin-  le  prolil  c<Ti''liral.  la  place  des 
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centres  précédommenl  énumérés.  Si  nous  réunissons  tous  ces  centres  par  des 
lignes  droites,  de  telle  sorte  que  chacun  d'eux  soit  relié  à  tous  les  autres  par 
des  fibres  d'association  imaginaires  (fig.  M)),  nous  auroys  construit  la  figure 
géométrique  à  l'aide  de  laquelle  toutes  les  aphasies  de  c()ndu(tibi]it(''  voni 
devenir  compréhensibles.  Nous  n'envisagerons,  Ijien  entendu,  (|u'un  nombre 
de  cas  très  restreint,  puisqu'il  existe,  au  moins  virluellcmenl.  autant  de  formes 
d'aphasie  de  conductif)iiité  qu'il  y  a  de  trajets  anastomoti(|ues  entre  Ions  les 
centres  d'images.  Nous  venons  «le  dire  que  le  nombre  de  ces  trajets  est  encore 
plus  eonsidérahie  que  la  figure  n'en  supj)ose.  piiisqne  nous  en  avons  systé- 
matiquement ex<lu  les  centres  sensoriels  des  mémoires  tactile,  musculaire, 
olfactive,  guslative,  etc. 

Ah'xic  Al lus-rorlknle .  —  Admetlnnsipi'une lésion,  n'inléressani  pas  l'écorce  pro- 
prement dite,  mais  seulement  les  iibressous-jai-cnles.a  interrompu  les  connexions 
préétablies  du  visuel  centre  commun  (V)  et  du  centre  de  la  mémoire  graphique 
visuelle  (L)   (fig.  51).   Une  lésion  ainsi  limitée  aura  pour  efïel  de  supprimer  le 
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réveil  des  images  graphiques  visuelles,  par  consé(iuent  la  possibilité  de  lire;  le 
malade  voit  des  caractères  d'impi-imei-je  ou  des  lettres  manuscrites,  puisiiue  le 
centre  commun  de  la  vision  (V)  subsiste.  Mais  la  vue  de  ces  caractères  en  tan! 
que  symboles  significatifs,  étant  subordonnée  à  la  transmission  des  vibrations 
visuelles  depuis  le  centre  commun  de  la  vision  (V)  jusqu'au  centre  de  la  mémoire 
graphique  visuelle  (L),  la  lecture  des  caractères  imprimés  ou  manuscrils 
devient  fonction  morte.  Si  l'on  dit  au  malade  de  copier  la  phrase  ou  le  mol 
écrits  qu'on  lui  présente,  il  les  copie  :  les  connexions  du  centre  commun  de  la 
vision  (V)  et  du  centre  graphii[ue  moteur  (G)  ne  sont  pas  interrompues:  la 
ligne  V(j  est  intacte.  La  faculté  de  copier  sul)siste  donc,  mais  elle  devieni 
identique  à  tout  acte  purement  mécanique  de  reproduction  gi-aphiipie.  tel  que 
la  reproduction  d'une  araljesque  sans  valeur  syinboliipie  connue.  (Test  à  cette 
variété  rare  d'aphasie  de  coniluctibililé'  t\\u'  ^^'e^nicke  a  doniii'  le  nom  d'alexie 
mit>^-rortlcale.  Il  est  vrai  dajouler,  (pie  chez  certains  sujels  r-iiucpiés,  l'action 
de  copier,  subsistant  grâce  à  l'intégrité  du  centre  giaplii(|ue  moleur  et  de  ses 
connexions  avec  le  centre  visuel  commun,  permet  dans  une  certaine  mesure  la 
compréhension  de  la  phrase  ou  du  mot  proposés,  ])ar  le  réveil  desimages  d'arti- 
culation motrice  (P)  et  du  centre  de  l'audilion  verbale  (A).  Tant  que  subsistent 
les  anastomoses  GP  et  GA  du  schéma,  la  mise  en  jeu  du  centre  graphique  (G) 
peut  raviver  dans  les  centres  de  l'articulation  verbale  et  de  l'audition  verbale 
les  images  svmboli<|ues  correspondant  à  celles  du  centre  graphique  visuel  (L). 
C'est  sur  ce   fait  qu'est  basée  la  méthode  de  iiM-ducal ion  du  centre  graphique 
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visuel  par  le  ccnlrc  g:r;i|)lii(iii('  inoloiir.  Idlc  (|uc  In  ciikmic   cl    ingénieusoniciil 
réalisée  .lean  (".harcol. 

linagiiions  à  présent  une  lésion  (loujours  sous-corlicaUî)  (lijjf.  h7i)  divisant  les 
libres  d'association  du  centre  visuel  graphique  (L)  du  centre  graphique  moteur 
(G).  Le  schéma  permet  immédiatement  de  concevoir  que  le  malade  peut  lire 
mentalement,  puisque  le  centre  de  mémoire  graphique  visuel  (L)  est  respecté 
et  ([u'il  reste  en  communication  avec  le  centre  visuel  commun  (V).  Le  malade 
peut  même  lire  à  haute  voix,  puisque  le  même  centre  (L)  a  gardé  les  fibres 
d'association  (PL)  qui  le  réunissent  directement  au  centre  de  la  mémoire  d'ar- 
ticulation (P).  Mais  il  ne  peut  pas  copier  ce  qu'il  lit,  puisque  les  fibres  (GL)  (jui 
vont  du  centre  graphique  visuel  au  centre  graphique  moteur  soni  sectionnées. 
S'il  peut  copier  ce  qu'il  lit,  c'est  seulement  à  la  condition  de  le  lire  à  haute 
voix.  II  s'entend  parler  par  le  centre  auditif  verbal  (A),  qui  dicte  les  paroles 
entendues  au  centre  graphique  moteur  (G):  mais,  comme  ce  chemin  est 
di'lourné,    comme    ce  n'est    pas    celui   cpie   suixcnt   à   \'r[;\\    normal    les    ondes 
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nervcuses  sous-corticales,  il  s'ensuil  que  la  copie  es!  ln'silarile,  l'elaidc'e,  (KHcc- 
tucuse  (agraphie  sous-corticale). 

Sui-difp  verbale  de  conductihililé.  —  Plaçons  sur  le  schéma  (flg.  h'i)  une  lésion 
hj'pothétique  entre  le  centre  auditif  commun  (0)  et  le  centre  auditif  verbal 
(A),  et  nous  auron;?  afFaire  à  une  varié-té  d'aphasie  sensorielle  cai'aclérisée  de 
la  façon  suivante  :  les  mots  sont  entendus,  puistpie  le  centre  auditif  commun 
(O)  reste  intact:  mais  ils  ne  sont  pas  perçus  en  tant  que  symboles  audilifs 
jiuisqu'ils  ne  parviennent  |ias  au  cenlrc  de  la  mémoire  auditive  verbale  (A);  et 
cepen<lant  le  malade,  en  les  entendant,  |)eul.  les  répi'ler  immédialeuK^nl,  intel- 
ligiblement, attendu  que  les  communications  du  ceiilre  auditif  commiui  (())  ci 
du  centre  ilelarticulation  verbale  (P)sout  restées  iudeuuies.  Au  moment  où  il  les 
articule,  le  malade  en  comprend  le  sens,  puis(|ue  le  centre  d'articulalion 
motrice  (P)  est  resté  uiu  au  eeiilre  de  l'audition  \erliale  (A).  Mais  s'il  les  arli- 
cule  mentalement,  il  ne  les  comprend  pas.  Oui  plus  est,  ces  mots  (ju'on  lui  dit. 
qu'il  entend  et  qu'il  ne  conq)rcnd  pas  avant  île  les  prononcer  lui-même,  il  peu! 
les  écrire,  toujours  en  verlu  di'  la  persistance  des  conne.xions  (OG)  du  cenlrc 
auditif  conniuin  (0)  avec  le  cenlrc  graphiipn-  moteur  (G). 

On  pourrait  multi|)lier  les  exenqiles.  On'il  sullise  d'ajouh-r  que.  -i  les  ligures 
schématiques  permettent  d'expli(iuer  les  cas  c«>nq)le\es.  elles  ^ont  cni-oi(!  plu> 
|)r(q)rcs  à  nous  les  l'aire  suppi)ser.  Vin  l'ail,  dans  la  pratique,  les  liypolhèses  (pii 
précèdent  ne  réalisent  cpie  très  |-arenuMil  la  ])ni('lé-  iih'ale  cpie  leur  prêle  la 
llii'iirie.    On   a    [leine  à   adnielire   qu  une   b'sion    sous-corlieale.    ininiiMliali'nienl 
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adjacenle  au  cenlrc  aiulilil'  coiiiniuii  (0),  inlfrceplo  oxcliisi\cmciil  les  fibres  OA 
par  exemple,  sans  toucher  aux  fibres  OG  el  OP.  Les  variélés  d'aphasie  de  con- 
iluclibililé,  récemmeni  étudiées  par  Lichtlieim,  ne  sont  pas  d'une  analyse  aussi 
Hnipide  que  notre  schéma  les  annonce.  La  plupart  d'entre  elles  sont  artificielles: 
les  plus  beaux  cas  publiés  par  Frrenkel,  Ballet,  Arnaud  de  la  .lasse,  Dejerine, 
Sérieux,  etc.,  restent  discutables  au  point  de  vue  de  l'interprétation;  <]uel(|ues- 
unes  même  mantjuent  du  contrôle  nécroscopiquc.  Il  en  est  de  même  des  variétés 
d'amusie  de  conthiclibililé  décrites  un  peu  hypothétiquemenl  par  Wismann. 

D'ailleurs  les  aphasies  transcorticales  présentent  des  éventualités  palhogé- 
niques  encore  bien  plus  noml>reuses  que  ne  le  prévoit  la  figure.  Si  l'on  fait 
intervenir  dans  la  construction  géométrique  de  celle-ci  les  connexions  des 
centres  corticaux  sensoriels  et  moteurs  avec  le  centre  d'idéation  totale,  on 
conçoit,  avec  la  même  aisance,  certaines  particularités  cliniques  dont  l'expli- 
cation semble  au  premier  abord  chimérique.  Un  malade  lit  une  phrase  écrite 
dans  sa  langue  maternelle;  il  parle,  il  comprend  ce  qu'on  lui  dit,  il  écrit  spon- 
tanément, et  cependant  ce  qu'il  lit,  il  ne  le  comprend  pas.  Cela  résulte  tout 
simplement  de  la  présence  d'une  lésion  sous-corlicale  divisant  les  fibres  d'asso- 
ciation qui  réunissent  le  centre    graphique   visuel  (L)  au  centre   de    l'idéation 

(I)  (fig.  ai).  Toutes  les  autres  anasto- 
moses subsistent.  Toutes  les  opérations 
du  langage  intérieur  et  du  langage  exté- 
rieur sont  possibles;  une  seule  ne  peut 
s'ell'ectuer.  Nous  avons  déjà  vu  que  ce 
|)hénomène  morbide  relève  souvent  d'un 
trouble  passager  de  nos  opérations  in- 
tellectuelles. A  qui  n'esl-il  pas  arrivé  de 
lire  une  page  entière,  sans  en  passer  un 
mot,  et  de  s'apercevoir  au  bas  de  la 
page  qu'il  ne  sait  pas  ce  qvi'il  a  lu?  L^ne 
distraction  a  inhibé  le  centre  de  l'idéa- 
tion au  [loint  où  il  reçoit  les  fibres  sous-corticales  venues  du  centre  graphique 
visuel. 

11  en  est  absolument  de  même  du  centre  de  la  mémoire  auditixe  verbale  :  ses 
anastomoses  avec  le  centre  de  l'idéation  peuvent  être  matériellement  supprimées 
sans  apporter  un  grand  trouble  dans  le  mécanisme  du  langage  proprement  dit. 
Ce  sujet  est  trop  d'actualité  pour  qu'il  nous  soit  permis  de  le  ])résenter  sous 
une  forme  définitive  et  impartiale.  Les  discussions  qu'il  a  soulevées  ne  sont 
peut-être  pas  près  de  finir  :  il  faut  attendre,  avant  de  formuler  des  conclusions 
précises,  que  de  nouveaux  faits  anatomiques,  rigoureusement  observés, 
apportent  la  sanction  dernière  devant  laquelle  chacun  s'inclinera. 

Enfin,  à  propos  des  aphasies  de  conduclibilité  comme  à  propos  des  aphasies 
corticales,  il  est  un  point  ([uil  ne  faut  jamais  perdre  de  vue  quand  il  s'agit 
d'interpréter  un  cas  donné  :  nous  voulons  parler  des  différences  individuelles 
i[ui  modifient  si  profondément  la  psychologie  iJi/  langage  intérieur.  A  chacun  des 
centres  du  langage  correspond  une  catégorie  d'individus  chez  lesquels  le  centre 
domine  le  fonctionnement  du  langage.  L'on  conçoit  (]u"il  soit  illusoire  de  vou- 
loir expliquerparun  schéma  unicpie  les  troubles  de  langage  de  ces  diverses  caté- 
gories de  sujets.  L'important,  en  présence  d'un  aphasique  quelconque,  est  de 
déterminer  les  point';  suivants  :  I"  compréhension  des  mots  parlés;  i2"  compré- 
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liensioii  (les  mots  lus;  Tf  parole  ariiciilée  volontaire;  4"  écriture  volontaire: 
5"  parole  répétée  :  (5"  parole  d'après  la  lecture;  7»  écriture  sous  la  dicléc;  8"  écri- 
ture d'api-ès  un  texte  lu.  C'est,  on  le  voit,  une  équation  à  huit  inconnues  qu'il 
faut  résoudre.  Le  problème  n'est  pas  diriicilc;  il  n'e.xi^e  que  «  patience  et  lon- 
gueur de  temps  >. 

Aphasies  complexes  et  totales.  —  Nous  venons  d'étudier  les  l'ormt's  isolées  de 
l'aphasie.  A  côté  d'elles,  qui  sont  somme  toute  l'exception,  il  faul  |)lacer  les 
aphasies  complexes  qui  sont  la  règle. 

En  elïet,  les  centres  du  langage  ne  sont  pas  aussi  indépendants  les  uns  des 
autres  qu'on  l'a  supposé.  Ils  .sont  le  j)lus  souvent  subordonnés  l'un  à  l'autre. 
Aussi  est-il  habituel  de  voir  la  suppression  d'un  centre  entraîner  des  trouldes 
d'un  ou  plusieurs  autres,  la  cécité  verbale  entraîner  l'agraphie,  et  la  surdité 
verbale  l'aphémie.  Mais  il  est  vraisemlilable  que  ce  retentissement  n'est  j)as 
absolument  constant,  et  qu'un  individu  donné,  ayant  aulonomisé  ses  centres 
d'images  verbales,  peut  échapper  à  cette  subordination.  Il  laudiail  pour 
résoudre  ce  problème  connaître  la  formule  cérébrale  de  chacpie  malade  et  la 
formation  de  son  langage.  Le  retentissement  d'un  centre  sur  l'aulre  est  ])arf'ois 
si  peu  accusé  (pi'il  faut  recourir  à  des  procédés  subtils  d'analyse  pour  ilépisicr 
les  troubles  latents  de  ce  dernier. 

Dans  Vapliasie  totale,  toutes  les  formes  isoléesd'aphasiecoexislenl  :  lapliémie, 
l'agraphie,  la  cécité  verbale,  la  surdité  verbale,  qui  sont  généralement  complètes 
el  en  coexistence  avec  une  hémiplégie  droite.  Dans  ces  cas  la  lésion  a  détruit 
toute  la  zone  du  langage.  L'irrigation  des  centres  par  une  même  artère  [)ermel 
de  saisii'  le  nuTanisnie  habituel  de  l'aphasie  totale. 

Aphasie  d'intonation(lirissaud)  (').  —  Le  langage  ne  consiste  pas  sculenienl 
en  sons  aii.iculés,  mais  encore  en  inlonation>i  rythmées.  Il  n'est  pas  seulement 
parlé,  il  est  chanté.  Une  phrase  articulée  a  toujours  sa  mélodie  caractéristi([ue. 
suivant  qu'elle  exprime  la  colère,  la  joie,  l'indignation,  le  doute,  etc.  Celte 
musiqiu>  spiTiale  ex|)rime.  tout  comme  l'aulre,  les  mêmes  sentiments  dans 
toutes  les  langues.  Le  langage  est  une  rhantion  artindée,  pourrail-on  dire  sans 
exagération.  L'articulation  est,  en  efTet,  un  complénient  de  l'intonation.  L'arli- 
culalion  a  commencé  le  jour  où  les  onomatopées  el  les  intonations  franches  du 
langage  primitif  sont  devenues  insuffisanlc>s  pour  l'cxpicssinn  des  idi'cs  i-tnn- 
plexes  ou  abstraites. 

11  importe  donc  de  disjoindre  de  l'articulation  des  mots  les  inloualioiis  i-l  1rs 
modulations  de  la  voix.  Celte  dissociation  s'impose  en  clini(pic.  Il  \  a,  en  effet, 
à  côté  des  iipItasleH  d'articulation  des  aphasies  d'intonation.  L'rxemple  suivant 
pourra  servir  de  desci'iplion  :  une  femme,  sans  ci''iil('  ui  surdili'  verbales,  sans 
agraphie,  est  totalement  aphémiquc,  incapable  d'aiticuler  un  seul  mot.  Far 
contre,  quand  <in  lui  pose  une  question,  elle  y  répond  non  seulement  |)ar  un 
jeu  de  physionomie  et  des  gestes  très  expressifs,  mais  encore  par  une  .sorte  de 
gloussement  avec  des  intonations  qui  vaiient  suivant  des  nuances  infiniment 
délicates,  modidées  comme  une  sorte  de  chant  où  les  accélérations  et  les  ralen- 
tissemenls  du  rythme  s'appli(|iicnf ,  sans  (pi'il  soit  pei'mis  d'en  d(iul(>r.  à  l'idée 
qui  voudrait  soi-lir.  C.cite  malade  n'axait  pas  oublié  la  nuisii|uc  du  langage 
spontané;  elle  n'eu  avail  oul)lié  (pu-  les  paroles. 

Aphasie  amnésique  ou  d'évocatiou.  -      L'i'lude  de  ccii(>   varii^li^  d'aphasie. 

(')  linissAcii.   I.C'iDix  sur  le  in:iladieii  iicrocuncu.  I.  I.  lS!»."i.  p.  ."i-.M  cl   lleruc  nciivul.,  lUOI.  p.CiIKi. 
iiiArn.  Dr.  miidecim:.  '2°  rilil.  —  1\.  12 
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qu'on  retrouve  esquissée  dans  les  anciens  auteurs,  a  été  reprise  par  Pitres  ('j. 
«  Les  malades  qui  en  sont  atteints,  dit-il,  ne  sont  pas  absolument  privés  de  la 
parole;  souvent  même  ils  parlent  beauroui).  Il  peuvent  lire  nienlalement  et  à 
haute  voix.  Il  comprennent  ce  qu'on  leur  dit.  Ils  répondent  justement  aux  ques- 
tions qu'on  leur  pose.  Mais,  de  temps  en  temps,  les  mots  qu'ils  voudraient 
employer  pour  exprimer  leurs  pensées  leur  échappent  et  ils  sont  obligés  de 
s'arrêter  ou  d'avoir  recours  à  des  périphrases.  » 

Il  s'agit  là  d'une  forme  d'aphasie  sur  l'interprétation  de  laquelle  les  avis 
diffèreuL  «  Il  est  tout  naturel,  dil  Pitres,  que  les  lésions  provocatrices  de 
l'aphasie  amnésique  siègent  au  voisinage  immédiat  des  centres  sensoriels  ver- 
baux, mais  qu'elles  n'y  aient  pas  une  topographie  absolument  fixe.  Elles  n'agis- 
sent pas,  en  effet,  eu  détruisant  un  centre  spécialisé  exclusivement  affecté  à 
l'évocation,  mais  en  rompant  une  partie  des  voies  commissurales  qui  réunissent 
les  centres  différenciés  des  images  verbales  aux  parties  de  l'écorce  dans  les- 
quelles s'opèrent  les  actes  psychiques  supérieurs.  »  Ballet  (-)  pense  qu'on  peut 
rapporter  l'aphasie  d'évocation  à  rinsuifisance  fonctionnelle  des  centres  qui 
sont  prédisposés  à  la  conservation  et  à  la  reproduction  des  images  verbales. 
Pour  Dejerine  ce  n'est  pas  là  une  forme  spéciale  d'aphasie,  ce  n'est  qu'une 
variété  atténuée  d'aphasie  motrice  ou  sensorielle  avec  lesquelles  elle  se 
confonil. 

Traitement.  —  L'évolution  des  aphasies  est  essenlifUcmcul  NaiinMc.  11 
est  des  aphasies  éphémères  qui  guérissent  vite  et  complétemcnl.  Il  en  est 
d'autres  qui  sont  permanentes  et  indélébiles.  Mais  dans  la  majorité  des  cas 
l'aphasie  se  modifie  :  de  complexe  elle  devient  simple  et  tend  spontanément 
vers  la  giiérison. 

Pour  faciliter  et  accentuer  cette  Icndauce  on  a,  dans  ces  dernières  années, 
tenté  non  sans  succès  la  rééducation  des  aphasiques.  Féré  ('),  Danjou  (*), 
Thomas  et  Roux(=),  Gutzmann  (*)  ont  apporté  une  série  de  procédés  et  de 
résultats  encourageants.  Chez  les  aphasiques  moteurs,  le  procédé  de  (jutzmann 
consiste  à  faire  fixer  (par  l'élève)  le  maître  qui  parle,  et  à  lui  faire  reproduire  les 
mouvements  d'articulation  en  regardant  dans  un  miroir  si  ses  propres  mouve- 
ments (l'articulation  sont  identiques  à  ceux  du  maître.  Féré  et  Danjou  recom- 
mandent que  l'élève  palpe  avec  sa  main  la  face  et  le  cou  de  l'éducateur  pour 
sentir  les  changements  et  les  vibrations  des  muscles  dans  l'articulation  des 
mots. 

Ce  sont  là  des  méthodes  en  quelque  sorte  pédagogiques  qui  ont  pour  buti  de 
créer  de  nouvelles  images  verbales  et  de  renforcer  les  images  conservées. 
Elles  exigent,  encore  plus  que  l'examen  d'un  aphasique,  «  patience  et  longueur 
lie  liMups  ». 

(M  Pitres.  L'aphasie  amnésique  et  ses  variétés  cliniques.  Progrès  méd..  1898. 
(•)  Ballet.   Traité  de  méd.  et  de  thérap.  Article  Aphasie,  t.  VIIL 

("■)  h'iAiû.  Soc.  de  liiid.,  18!t5.  Revue  internat,  de  l'enseignement  des  sourds-muets,  18!K).  Rcviie 
génér.  de  clin,  et  de  (/ic'c/p.,  1806. 

;')  Danjou.  Revue  internat,  de  l'enseignement  des  sourds-muets,  1896. 
{'}  Thomas  et  Roux.  Soc.  de  lii(d.,  18(15. 
(°)  GUTZ.MANN.  Arch.  fiir  r'sijcliialrie,  1896. 
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Les  centres  nerveux  et  plus  particulièrement  le  cerveau  sont,  plus  que  les 
autres  organes,  sensililes  aux  trouhlos  <irculaloires  ou  aux  moditications  tlu 
sang  ([ui  constituent  l'anémie. 

L'anémie  cérébrale,  bien  <|uc  n'étant  pas  une  maladie  à  proprement  parler, 
se  manifeste  par  une  série  de  phénomènes  qui  méritent  une  description  spé- 
ciale. Celle-ci  facilitera  le  diagnostic  et  le  pronostic  des  afi'ections  multiples 
dont  l'anémie  dépend  pi'esqiu'  toujours. 

Dans  certains  cas,  elle  domine  à  tel  point  le  tableau  morbide  que  c'est  elle 
(ju'il  faut  traiter  d'abord. 

Nous  n'avons  à  envisager  ici  que  l'anémie  cérébrale  généralisée.  Laissant  de 
côté  les  ischémies  partielles,  fonctionnelles  ou  organicjues,  nous  ne  parlerons 
donc  pas  des  troubles  circulatoires  auxquels  on  a  attribué  l'épilepsie,  la  mi- 
graine, etc.;  enfin  nous  n'aurons  à  nous  occuper  de  l'enilartérite  et  du  l'amol- 
lisseinenl  consécutif  ijuau  point  de  vue  du  diagnostic. 

Étiologie  et  physiologie  pathologique.  —  L'anémie  cérébrale  est  fré- 
((ucntc.  dil-ou,  dans  la  iircmiérc  enfance  cl  la  vieillesse,  c'est-à-dire  aux  âges 
où  l'activité  cérébrale  est  le  moins  grande.  Chez  les  enfants,  on  i)eut  admettre 
que  le  cerveau  est  plus  sujet  aux  influences  réflexes  capables  de  modifier  sa 
circulation;  la  tendance  au  spasme  vasculaire,  dit  Potain  ('),  est  beaucoup  plus 
grande  alors.  Il  faut  tenir  compte  aussi,  suivant  le  même  auteur,  de  linocclu- 
sion  des  fontanelles,  qui  laisse  la  pression  atmosphérique  agir  sans  obstacle  à 
la  surface  des  hémisphères.  En  outre,  les  troubles  des  organes  digestifs,  dont  le 
rôle  est  pr(''dominant  chez  tous  les  jeunes  enfants,  la  diarrhée  aiguë  ou  chro- 
nique et  l'athrepsie  qui  (m  découlent,  sont  autant  d'états  favorables  à  la  produc- 
tion de  l'anémie  cérébrale.  Ainsi  s'expliquent  peut-être  un  bon  nombre  de  convul- 
sions infantiles.  L'hydrocé]ilialie  s'accompagne  aussi  d'anémie  cérébrale. 

Chez  le  vieillard,  le  mécanisme  de  l'anémie  est  tout  dilVc'rcnt  :  les  vaisseaux 
et  le  cerveau  lui-même  subissent  à  cet  ;\ge  une  involnlion  parallèle.  L'altéra- 
lion  souvent  plus  précoce  des  premiers  r(''alis(>  les  conditions  de  l'anémie. 
Lossilicalion  des  artères  de  la  base  du  cerNcau  peut  amener  une  anémie  céré- 
brale généralisée  sans  autre  alléhUion,  coninii'  dans  le  cas  de  Hmiioux  cl 
Abercrombie  (cil(''  jiar  Polain). 

Chez  1  adulte,  les  cansc^s  de  i'anéniie  céri'iirale  soni  bien  pins  nondireuses. 
Elles  peuvent  ])()rler  direilcnieid  sur  les  vaisseaux  de  i'cnct'phale  :  ce  sera,  par 
exemple,  une  tumeur  ou  un  Iranmalisnie  delà  région  tcnqiorale  (section  caroti- 
tlienne  ])ar  coiq)  d(^  feu  dans  l'oreille)  ou  vertébrale,  ou  une  jjhupie  annulaire 
d'athérouK'   sur'    ces   artères   on    l'une    île    leurs    biamlies    (lig.    .">.">).    L'ii'dème 

(')  Dhlitinnuive  ciicyri.  des  se.  inéd..  ;u'l.  Ank.mu:  CKUiauiAi.i;. 
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cérébral  produira  encore  plus  direclenient  l'ani-niie  locale  en  couipriniant  les 
petits  vaisseaux. 

L'anémie  cérébrale  à  la  suite  d'une  émotion  intense  (joie  ou  douleur),  ou 
d'une  excitation  périphérique  très  vive,  s'explique  par  un  réflexe  vaso-moteur; 
la  même  explication  s'applique  à  la  commotion  cérébrale  et  au  shock  (Fischer). 
L'influence  des  médicaments,  du  labac  (nicoline)  ou  d'autres  poisons,  de  médi- 
caments tels  que  l'ergotine,  la  belladone,  les  bromures,  le  tartre  stibié,  le  chlo- 
roforme, est  due  aussi,  pour  une  part,  à  une  action  vaso-motrice  réflexe  ou 
non.  L'intoxication  saturnine  pourrai!  amener  des  accidents  cérébraux  par 
anémie  cérébrale  (encéphalopathie  saturnine).  Hirt  insiste  sur  le  spasme  vascu- 
laire  qui  peut  anémier  le  cerveau  comme  il  rétracte  le  foie,  et  qui  s'ajoute  à 


Li   — 'I 


FiG.  55.  —  Artéi'ite  oblitérante  du  tronc  basilaire  ayant  produit  une  anémie  eérélirale  ctironique.  1.  adven- 
tice; 2.  tunique  musculaire;  5.  membrane  élastique  interne;  i.  adhérence  de  la  jiaroi  ai'léiielle  avec  la 
production  scléreuse  de  fendartérite  spécilique;  5,  production  scléreuse  (endartérile  végétante)  ;  )>.  végé- 
tation flottant  dans  la  lumière  du  vaisseau  ;  7,  lumière  rétrécie  de  l'artère. 


l'anémie  saturnine  proprement  dite.  On  pourrait  joindre  à  cette  liste  l'intoxi- 
cation par  l'oxyde  de  carbone  (einpoisonnem(;nt  chronique  des  cuisiniers). 

Les  maladies  du  cœur  s'accompagnent  quelquefois  d'anémie  cérébrale.  Parmi 
elles,  la  stéatose  cardiaque  (Stokes)  et  surto'uf  l'insuffisance  aortique  donnent 
lieu  à  des  accidents  souvent  si  typiques  qu'ils  permettent  de  les  reconnaître 
avant  tout  examen  physique. 

La  maladie  de  Stokes-Adams,  caractérisée  par  le  pouls  lent  permanent, 
s'accompagne  d'accidents  épileptiformes  ou  apoplecti formes  dont  la  cause  est 
attribuée  à  une  anémie  bulbaire. 

Il  suffira  de  signaler,  sans  y  insister,  les  hémorragies  abondantes,  à  la  suite 
d'un  traumatisme  chirurgical  ou  non,  ou  spontanées  (nasales,  pulmonaires,  gas- 
triques, intestinales,  génitales).  Les  llux  hémorroïdaires   sont   capables  d'en- 
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gpntircr  un  état  de  cachexie  anémi(nie  Ijieii  connu.  Les  hémorragies  internes, 
elles  au.ssi,  sont  une  cause  fréquente  d'anémie  cérébrale  :  laccouchement  même 
normal  suffit  à  la  provoquer  si  la  déplétion  de  l'utérus  a  été  rapide. 

L'évacuation  trop  rapide  d'un  i''panchement  péritonéal  ou  pleural  agit  de  la 
même  fai^on. 

Dans  une  catégorie  de  cause.'^  loni  à  fait  distinctes,  il  faut  ranger  enfin  les 
anémies  dyscrasiques  et  l'anémie  pernicieuse.  Il  s'agit  ici  de  modifications  du 
sang. 

La  chlorose,  certaines  neurasthénies  (pii  uK-ritent  d'être  rapprochées  de  la 
chlorose,  les  cancers  (même  sans  hémorragies)  de  l'œsophage,  de  l'estomac,  de 
l'utérus,  sont  autant  de  maladies  qui  donnent  couramment  lieu  aux  phéno- 
mènes de  l'anémie  cérébrale  ('). 

A  ce  groupe  appartient  l'anémie  cérébrale  des  convalescents  (fièvre  typhoïde). 

«  Lorsque  le  sang  rouge,  disait  Boerhaave  au  siècle  dernier,  vient  à  faire 
défaut  dans  les  artères  de  la  base  du  crâne,  il  peut  en  résulter  toute  une  série 
d'accidents  cérébraux,  depuis  le  vertige  jusqu'à  l'apoplexie  »  (ITT)!).  Plus  tard, 
Piorry  insistait  sur  les  troubles  de  la  circuhltion  cérébrale  dans  un  mémoire 
sur  «  l'intluence  de  la  pesanteur  sur  le  cours  du  sang  »  (IS^Ii).  Vinrent  ensuite 
les  travaux  de  Marshall-Hall,  qui  di'Trivit  la  maladie  hydrencéphalo'i'de  des 
enfants  (1802).  Nous  n'avons  qu'à  noter  en  passant  les  recherches  sur  le 
ramollissement  cérébral  qui  éclairèrent  l'histoire  de  l'anémie  dès  ISti."  (Rostan) 
et  dont  nous  reparlerons  ultérieurement.  Bachelet,  en  1868,  donne  à  l'anémie 
cérébrale  toute  l'importance  qu'il  refuse  d'accorder  à  la  congestion.  De  nos 
jours,  on  s'est  appliqué  surtout  h  la  physiologie  expé-rimentale. 

On  a  aujourd'hui  des  données  importantes  sur  les  conditions  de  la  circulation 
encéphalique.  On  sait  depuis  longtemps  que  l'attitude  verticale  favorise  dans 
nue  certaine  mesure  l'anémie  du  cerveau.  Plus  récemment,  on  a  étudié 
linfluence  des  nerfs,  du  cœur  et  des  mouvements  respiratoires  sur  la  circula- 
lion  cérébrale.  On  connaît  maintenant  l'intluence  vaso-constrictive  due  à  la 
laradisation  du  sympalhi([ue  cervical  (Kussmaul,  Donders  et  C.alleid'els. 
Xotlmagel,  Vulpian);  les  nerfs  crâniens  participent  aussi  à  l'innervation  du 
plexus  carotidien.  Le  plexus  verti''bral  reroil  d  autre  part  des  filets  des  premiers 
nerfs  cervicaux.  C'est  donc  dans  le  bulbe  et  la  moelle  cervico-dorsale  (pu-  se 
trouvent  les  centres  vaso-moteurs  encéphaliques.  La  circulation  cérébrale  (îst 
soumise  en  outre  à  l'influence  des  mouvements  respiratoires  et  des  battements 
du  cœur.  M.  François  Franck  a  montré  conunent  à  l'état  normal  la  pression 
s'élève  dans  la  carotide  pendant  l'inspiration  ordinain-  et  commcnl.  au  con- 
traire, pendant  l'inspiration  forcée,  il  se  produit  un  certain  degré  d'anémie 
cérébrale  (-).  Dans  ces  conditions,  en  elfcl.  le  c<eur  se  ralentit  et  le  ralentisse- 
ment du  cœur  constitue  une  «  condition  défavorable  à  l'irrigation  artérielle 
encéphali(pie  ».  Enfin,  après  une  hémorragie,  il  y  a  abaissement  de  la  pression 
carotidienne  pendant  l'inspiration.  C.es  résultats  ditTérents  s'expli([uent  par  ce 
fait  que  la  respiration  agit  sur  la  circulation  \ciiicuse.  Mais  ce  n'est  ])as  ici  le 
lieu  d'insister. 

On  avait  attribué  le  sommeil  à  une  anémie  cérébrale  physiologi([ue.  .\ujour- 

(')  Nous  devons  dire  un  mol  de  quelques  cas  rares  d'onémie  cér<''l)ralp  rédexe,  allriljués 
soit  à  l'in-ilation  de  la  plèvre  (l.einlel),  soil  à  la  clilalnlion  et  î"!  l'ulcère  d'estomac  (Hosen- 
tlial),  etc.  Le  vertige  stomacal  de  Trousseau  a  été  rapporte  à  celle  cause  (G.  Sée)....  Eaul-il 
sigtialer  aussi  l'anémie  cérébrale  des  aéronautes? 

(-)  riîAMjois  Franck.  Diclionnaire  encyd.des  se.  mc'l.,  art.  Enckimiai.k  (circMl.ilinn  de  1'). 
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d  luii.  cette  interprétation  nest  pas  admise.  S"il  s'en  produit  à  une  certaine 
période  du  sommeil,  elle  n'est  que  secondaire. 

Après  la  ligature  complète  des  quatre  artères  principales  de  Tencéphale.  dit 
^^llpian,  il  se  produit  successivement  abolition  de  la  niotilité  et  de  la  sensibilité, 
puis  arrêt  de  la  respiration,  puis  perte  de  connaissance.  L'expérience  avait  été 
déjà  faite  par  Astley  Cooper.  Klle  a  été  répétée  par  Kussmaul  et  Tenner.  Elle  a 
même  été  réalisée  chez  l'homme.  La  perte  de  connaissance  n'est  jamais  subite. 
La  mort  a  lieu  par  arrêt  de  la  respiration  qui  devient  d'abord  pénible.  Ouelque- 
fois  l'animal  se  plaint  et  souffre.  La  pupille  qui  s'était  d'abord  resserrée  se 
dilate:  il  peut  y  avoir  des  convulsions. 

La  ligature  ou  l'oblitération  de  l'une  des  carotides  amène  habituellement  une 
hémiplégie  passagère  du  côté  opposé  avec  troubles  subjectifs  et  objectifs  de  la 
sensibilité.  Il  n'y  a  presque  rien  à  dire  de  l'anatomie  pathologique,  sinon  que  la 
substance  blanche  est  alors  d'un  blanc  tirant  sur  le  bleu  et  que  la  substance 
grise  est  si  pâle  qu'il  est  difiicile  de  préciser  la  limite  qui  la  sépare  de  la  pre- 
mière. 

Symptômes.  —  Forme  aiguë.  —  Lu  clinique,  l'anémie  cérébrale  généralisée 
peut  s'oliserver,  soit  à  l'état  aigu,  soit  à  l'état  chronique.  Au  cours  d'une  perte 
de  sang  considérable,  le  malade  présente  la  série  des  accidents  suivants  :  ol»nu- 
bilation  de  la  vue,  vertiges,  bruits  d'oreille,  faiblesse  générale,  tremblement  des 
membres,  nausées,  vomissements,  parfois  délire  léger,  puis  suspension  com- 
plète des  sens,  mouvements  convulsifs  partiels  ou  généralisés,  queUpiefois 
épileptiformes.  enfin  syncope  ou  état  comateux  qui  peut  se  terminer  par  la 
mort. 

Ces  phénomènes  prennent  une  grande  importance  séméiologique  quand  il 
s'agit  d'une  hémorragie  interne,  intestinale  ou  autre;  ce  sont  eux  (|ui,  avec  la 
petitesse  et  l'accélération  du  pouls,  avec  les  frissons,  permettront  de  recon- 
naître cet  accident. 

L'anémie  cérébrale  consécutive  à  la  délivrance  s'accompagne  aussi  de  fris- 
soBS,  mais  avec  ralentissement  du  pouls. 

Forme  chronique.  —  L'anémie  cérébrale  généralisée  chronique  donne  lieu  à 
une  série  de  phénomènes  morbides  que  l'on  rencontre  fréquemment  chez  les 
chlorotiques:  nous  les  passerons  rapidement  en  revue.  Ces  malades  se  plai- 
gnent de  lourdeur  de  tète  et  même  de  céphalée,  soit  limitée  en  un  point 
circonscrit  de  la  tète,  soit  accompagnée  d'une  sensation  générale  de  constric- 
tion,  d'insomnie,  de  défaut  de  mémoire  et  d'inaptitude  au  travail.  Leur  entou- 
rage se  plaint  de  leur  irritabilité  et  de  leur  impressionnabilité.  Ou  bien  c'est  la 
dépression  qui  domine:  ils  ont  de  la  tendance  à  la  somnolence.  Les  pupilles 
sont  dilatées.  Le  vertige  est  habituel  ainsi  que  les  troubles  sensoriels  tels  que 
hourdonnemenls  d'oreilles,  étoiles  ou  mouches  devant  les  yeux,  avec  ou  sans 
hallucinations.  Hammond  cite  le  cas  d'une  femme  qui  croyait  voir  un  homme 
noir  presque  toujours  devant  elle.  11  peut  se  produire  un  affaiblissement  de 
l'acuité  auditive  ou  visuelle  :  »  on  a  signalé  en  particulier  des  amauroses  inter- 
mittentes, survenant  chez  des  hystériques  ou  des  chlorotiques,  pendant  le  travail 
digestif  »,  par  olighémie  de  la  rétine.  On  a  signalé  des  accès  épileptiformes  ou 
du  délire  maniaque.  Enfin  il  existe  une  sensation  de  fatigue  générale  comme 
chez  les  neurasthéniques. 

Autres  formes.  —  Quelques  formes  méritent  d'être  mises  à  part,  par  exemple 
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celle  dos  convalescents  «le  fièvre  lyphoïde  [larlicidic'rement  ;  on  la  voit  sur- 
venir après  des  fièvres  typhoïdes  graves  el  prolongées  avec  du  délire  el  même 
de  la  fièvre  et,  dans  ce  cas,  il  faut  avoir  la  hardiesse  d'alimenter  le  malade. 
C'est  le  délire  el  la  fièvre  d'inanition.  On  la  voit  aussi  à  un  degré  moins  manpié 
après  la  grippe.  Dans  la  confusion  mentale  qui  succède  à  l'état  puerpéral,  aux 
pyrexies,  aux  intoxications,  l'anémie  cérébrale  intervient  certainement  dans  la 
genèse  des  troubles  cérébraux. 

La  maladie  hydrencéplialoïde  des  enfants  (de  Marshall-Hall)  s'accompagne 
aussi  de  fièvre.  Il  y  a  d'abord  un  stade  d'excitation  avec  irritabilité  el  grince- 
ment de  dents,  puis  survient  la  torpeur  :  «  les  paupières  sont  demi-closes,  le 
regard  est  vague,  les  pupilles  sont  peu  sensibles  à  la  lumière,  la  respiration 
devient  suspirieuse  et  irr(''gulière  »  :  l'enfant  peut  succomber  dans  le  coma  ou 
les  convulsions,  quoic[uc  cet  état  soit  en  général  moins  grave  qu'il  ne  le  paraît. 

Le  fait  sur  lequel  on  s'appuiera  pour  distinguer  cette  anémie  cérébrale  des 
enfants  de  la  méningite  tuberculeuse  est  surtout  la  diarrhée  du  début  et  le 
tympanisme  à  opposer  à  la  constipation  el  «  au  ventre  en  bateau  »  de  la 
méningite. 

Enfin  il  notis  reste  à  signaler  l'anémie  cérébrale  des  vieillards,  (pii  est  sou- 
vent leirel  de  l'athérome  ou  le  prélude  de  la  thrombose.  Ici  on  retrouve  la 
céphalalgie,  les  troubles  sensoriels  avec  confusion  dans  les  idées,  difficulté  des 
mouvements,  etc.  Il  faut  savoir  qu'il  s'agit  alors  d'anémie  partielle  '//sse- 
minée^  comme  le  dit  Potain.  La  difficulté  du  diagnostic  résidera  dans  la  ques- 
tion de  savoir  s'il  existe  déjà  des  petits  foyers  de  ramollissement  multiples. 
Nous  n'avons  pas  à  parler  de  l'anémie  partielle  consécutive  à  l'embolie.  Mais 
nous  devons  signaler  les  elVets  de  roblit(''ration  incomplète  des  arlèi'es  céré- 
brales. Dans  ces  cas  la  section  du  vaisseau  ressemble  à  la  section  d'un  \cv  de 
terre.  Les  symptômes  varieront  suivant  le  côté  et  l'étendue  du  territoire 
anémié;  d'une  façon  générale,  on  se  trouve  alors  en  présence  d'une  hémiparésie 
avec  hémianeslhésie  pouvant  faire  croire  à  une  lésion  capsulaire.  Cette  anémie 
cérébrale  par  arlérite  peut  avoir  une  évolution  intermittente  tout  :'i  l'ait  compa- 
rable à  la  claudication  intermittente  de  Chaicot. 

Les  coups  de  feu  dans  l'oreille  qui  sectionnent  la  caiolide  r(''alis<'iil  les  condi- 
tions de  la  ligature  unilatérale  de  cette  artère.  Dans  le  ras  de  Dut  il  et 
J.-lî.  Charcot  ('),  il  y  eut  paralysie  immédiate  des  membres  <lu  <('il(''  ganclu' 
(côté  opposé  à  la  lésion)  avec  hémianeslhésie.  Quinze  jours  plus  lard.  <■<'  malade 
pouvait  se  tenir  debout.  Il  s'agissait  d'un  sujet  très  névropalhe  mais  non  hysté- 
rique (le  diagnostic  comporte  toujours  l'élimination  de  l'hémiph-gie  hysléri(pH'). 
Mais  ce  qui  rend  la  discussion  du  cas  susdit  difficile,  c'est  la  |ii(i(lnclion  de 
phénomènes  spasmodifpies  un  mois  et  <lemi  apiès  l'accidenl  el  la  trou\aille 
à  l'autopsie  de  dégénéralion  pyramidale.  On  ne  penl  guèie  melire  sur  le 
compte  de  la  simple  anémie  cérébrale  ces  derniers  phéiionn''nes,  tpii  éveilletd 
l'idée  d'une  lésion  plus  grave,  de  thrombose  peut-être.  .Malhenrensemenl  une 
trépanation  ayant  été  prali<|uée,  l'examen  minutieux  du  cerxcan  n'a  pu  être 
praliipu'. 

Diagnostic.  Nous  n'insisterons  pas  sni-  le  diagnostic  iMiisipiil  en  a  été 
(|uesli(in  à  jUNipos  <le  chaque  l'ornn'.  l'iinrlanl   il  esl  in<lispcM'-alile  de  l'aire  reniar- 
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(juer  que  lanémic  cérébrale  peut  être  très  difficile  à  distinguer  de  la  congestion 
cérébrale.  En  efTet,  le  faciès  pléthorique  ou  congestif  ne  doit  point  faire  éliminer 
l'anémie. 

Chez  les  malades  atteints  d'hyperémie  cérébrale,  dit  M.  Potain,  c'est  au 
moment  même  où  ils  penchent  la  tète,  que  les  vertiges,  les  étourdissemenls  se 
produisent  :  chez  les  anémiques,  c'est  dans  l'instant  où  ils  se  redressent  après 
s'être  inclinés.  II  est  un  autre  moyen  de  s'assurer  du  diagnostic,  c'est  d'étudier 
»  1  influence  exercée  sur  les  symptômes  par  la  position  élevée  ou  déclive  de  la 
tête»  .  L'ophtalnioscope  enfin  dans  les  cas  d'oblitération  delà  carotide  devra  être 
utilisé. 

Le  pronostic  ne  dépend  guère  ipie  de  la  cause. 

Traitement.  —  Le  traitement  aussi  varie  avec  la  cause  ;  c'est  à  elle  qu'il 
doit  s'adresser  d'abord.  Contre  l'anémie  cérébrale  aiguë,  rapide,  passagère,  la 
première  chose  à  faire  est  de  mettre  la  tête  du  sujet  dans  une  position  déclive 
ou  au  moins  horizontale.  Le  médicament  le  mieux  indiqué  est  l'alcool.  La 
transfusion  devient  parfois  une  nécessité.  A  défaut  de  la  transfusion  de  sang, 
il  faut  faire  la  transfusion  de  sérum  artificiel  selon  la  méthode  du  professeur 
Hayem. 

Contre  l'anémie  cérébrale  chronique  on  agira  de  deux  façons  diftérentes,  sui- 
vant qu'on  aura  affaire  à  un  simple  trouble  vasculaire  ou  bien  à  une  anémie  à 
proprement  parler. 

Chez  les  chloroti(jues.  chez  les  neurasthéniques,  ce  seront  les  sels  de  fer, 
les  toniques,  les  stimulants  et  l'hydrothérapie  qui  constitueront  la  base  du  trai- 
tement. Hayem  insiste  beaucoup  ^ur  le  repos  au  lit.  Lœvenfeld  et  Erb  conseil- 
lent la  galvanisation  appliquéeau  front  fKa),  à  la  nuque  (An)  (Grasset),  en  somme 
la  galvanisation  du  cerveau  ou  du  sympathique  cervical. 

Dans  l'artério-sclérose,  dans  l'insuffisance  aortique,  par  exemple,  on  emploiera 
le  nifrite  d'amyle,  ou  la  trinitrine  (quelqui^s  gouttes  d'une  solution  alcooliipie  à 
I  tl  ())  dont  Grasset  a  retiré  d'excellents  effets  ou  plus  souvent  l'opium  à  petites 
dosçg  (une  ou  deux  pilules  de  2  centigrammes  d'extrait  théba'ique).  ou  à 
hautes  doses  (Huchard)  sous  forme  d'une  injection  de  1  à  2  centigrammes  de 
chlorhydrate  de  morphine.  Lancereaux  préconisait  récemment  encore  la  mor- 
phine dans  la  syncope  respiratoire. 

Chaque  forme  a  ses  indications  spéciales.  Hammond  recommande  'de  ne  pas 
donner  les  bromures  contre  l'insomnie  ou  l'excitation  due  à  l'anémie  cérébrale  ; 
nous  savons  en  effet  que  ces  sels  figurent  parmi  les  médicaments  capables  de 
produire  l'anémie  du  cerveau. 


CONGESTION    CEREBRALE 

La  congestion  du  cerveau  survient  d'une  façon  générale  dans  des  conditions 
précisément  contraires  à  celles  qui  amènent  l'anémie  du  même  organe. 

Chose  curieuse  au  point  de  vue  symptomatique.  elle  offre  de  nombreux  points 
de  ressemblance  avec  l'anémie.  Langlois,  cité  par  Nolhnagel.  a  l'ail  des  expé- 
riences sur  le  lapin  et  moiilré  que  les  signes  de  la  congestion  de  l'encéphale 
sont  identiques  à  ceux  de  l'anémie. 
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Toujours  secondairp  comme  l'aniMiiie,  ollc  occupe  peut-être  dans  la  patho- 
logie une  place  plus  grande  ;  loi  générale  à  lacjuelle  sont  soumis  tous  les 
viscères. 

Les  médecins  du  siècle  dernier,  imbus  d'idées  spéciales  sur  les  (luxions  et 
les  inllammalions,  avaient  érigé  la  congestion  cérébrale  à  l'état  de  maladie  auto- 
nome. Trousseau,  en  1861,  dans  une  discussion  retentissante  vint  avancer  devant 
l'Académie  de  médecine  que  certains  faits  attribués  à  la  congestion  cérébrale 
relevaient,  en  réalité,  soit  de  l'épilepsie,  soit  du  vertige  auriculaire.  Il  rencontra 
des  adversaires  ardents  tels  ([ue  lîoiiiliaud,  Tardieu,  Durand  Fanlel,  etc.  et 
battit  en  retraite. 

L'opinion  de  Trousseau  vienl  d'être  repriseet  généralisée  par  P.  ]\Iarie(')  qui 
affirme  que  «  dans  la  pratique  neurologique  il  n'a  jamais  l'ait  ni  vu  faire,  de 
sourç(>  autorisée,  le  diagnostic  de  congestion  cérébrale  ».  Non  pas  qu'il  nie 
l'afflux  sanguin  excessif  vers  le  cerveau  sous  des  causes  diverses,  mais  cel 
afflux  sanguin,  dil-il,  «  ne  détermine  pas,  tant  s'en  faut,  le  cortège  de  symptômes 
si  complaisamment  décrit  par  les  auteurs,  et,  d'autre  part,  la  constatation  objec- 
tive de  la  congestion  du  cerveau,  soit  pendant  la  vie,  soit  après  la  mort,  nous 
échappe  entièrement.  II  semlilc  donc  ([ue  la  tendance  actuelle  doive  être  de 
n'acce])ler  qu'avec  une  extrême  circonspection  tout  ce  qui  a  liait  à  la  con- 
gestion cérébrale.  Il  y  a  lieu  d'iMalilir  une  distinction  formelle  entre  l'état  de 
congestion  du  cer\eau,  considéré  au  point  de  viu»  de  la  physiologie,  et  la  con- 
gestion cérébrale,  alTection  morliide  (|ui  semble  relever  davantage  de  l'imagina- 
tion des  médecins  (pie  de  l'observation  impartiale  des  faits  d. 

Assurément  on  a  abusé,  au  siècle  dernier,  de  la  congestion  cérél>rale  et  on  en 
a  multiplié  démesurément  les  formes  clini(|ues;  assurément  il  est  des  cas,  éti- 
quetés congestion  cérébrale,  où  l'autopsie  ne  révèle  aucune  hyperc'-niie  du  cer- 
veau, et  des  cas  d'hyperémie  nécropsique  sans  tableau  clinique  du  vivant  du 
malade.  Cela  prouve  qu'il  y  a  des  erreurs  de  diagnostic,  des  observations  mal 
prises,  et  des  formes  latentes.  Mais  cela  nous  parait  insuffisant  pour  rayer  la 
congestion  cérébrale  du  cadre  nosograpliique.  Et,  tout  en  admettant  le  bien 
fondé  de  certaines  réserves  faites  par  ^I.  P.  .Mari(\  nous  ne  saurions  les  accep- 
ter toutes  sans  restriction  et,  nous  ci-oyons  (jue  la  congestion  cérébrale  mérite 
encore  une  descriplion  spéciale. 

Étiologie  et  physiologie  pathologique.  —  La  section  du  grand  sympa- 
thique cervical  ou  l'arraciiemcnt  du  ganglion  cervical  supérieur  déterminent 
sur  la  pie-mère  une  «  congestion  sanguine  plus  ou  moins  mari[uée  du  côté  cor 
respondant  à  la  section  »  (Vulpian).  Claude  Bernard  avait  déjà  constaté  l'éléva- 
tion de  température  qui  se  produit  d;uis  cette  expérience.  Nothnage!  (IStlT)  con- 
firma les  recherches  de  Claude  Bernard.  Telle  est  la  base  en  (pu'hpie  sorte 
physiologique  de  la  congestion  cérébrale. 

Le  passage  du  sommeil  à  l'état  de  veille  s'accompagne  d  une  congestion 
relative  du  cerveau,  congestion  qui  s'accentue  encore  pendant  le  travail  céré- 
bral, et  cela  sous  l'influence  de  d(>ux  facteurs  distincts  dont  les  effets  se  sura- 
joutent :  la  contia<-tion  des  vaiss(»aux  de  toute  la  p(''ripiiérie  du  corps  (Mosso) 
et,  (l'autre  piu't.  le  relàcliemcul  des  vaisseaux  cér(''iirau\,  |irouv(''  par  raiii[ili- 
tude  (les   pulsations,    eu    rapport    avec   la   sui'acl  i\  il(''    fond  idimelle   de    l'organe 
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(François  Franck).  Le  cerveau  augmente  alors  de  volume.  Ces  données  sont 
nécessaires  pour  comprendre  le  mécanisme  de  la  congestion  cérébrale,  dans  les 
émotions  par  exemple. 

L'effort  est  encore  une  cause  de  congestion  cérébrale  physiologique,  avec  une 
détente  brusque  au  moment  où  il  cesse  (François  Franck). 

Dans  l'attitude  renversée,  enfin,  il  y  a  augmentation  de  la  pression  intra-crà- 
nienne,  moindre  cependant  qu'on  ne  pourrait  le  croire  ;  elle  est  due  à  la  fois  à 
la  turgescence  vasculaire  et  à  l'augmentation  de  pression  du  liquide  sous-arach- 
noïdien.  Borrovvmann(')  a  cité  récemment  le  cas  d'un  enfant  de  neuf  ans  qui 
resta  une  demi-heure  les  pieds  en  l'air  et  la  tète  en  bas.  Il  fut  pris  de  maux  de 
tète  ([ui  l'obligèrent  à  se  mettre  au  lit,  et  d'un  vomissement  bilieux  le  lende- 
main. Les  maux  de  tète  cessèrent  les  jours  suivants  et  firent  place  à  une  som- 
nolence presque  continuelle  qui  persista  pendant  deux  mois. 

Ces  préliminaires  posés,  quelles  sont  les  cmscs-  de  la  congestion  cérébi-ale? 

Elle  est  surtout  fréquente  à  l'âge  adulte,  c'est-à-dire  à  l'époque  où  le  travail  céré- 
bral atteint  sa  plus  grande  intensité.  Pourtant  elle  existe  chez  les  enfants  comme 
chez  les  vieillards (-).  Elle  est,  dans  une  certaine  mesure,  héréditaire  dans  les 
familles  où  le  cerveau  est  comme  le  lociis  minoris  rexistoitia'.  et  atteint  particu- 
lièrement les  sujets  dits  pléthoriques. 

Une  congestion  peut  être  active  ou  passive;  mais  la  distinction  absolue  est 
difficile  à  établir  et  nous  la  laisserons  de  côté  dans  l'étude  de  l'étiologie. 

Dans  certains  cas  la  congestion  cérébrale  légère  est  presque  physiologique. 

Les  poussées  hyperémiques  vers  l'encéphale  sont  de  règle  à  la  ménopause 
(Barié,  Thèse  de  Paris.,  IS77).  Elles  ne  se  bornent  pas  toujours  à  des  boulTées  de 
chaleur  avec  céphalalgie.  Vers  l'âge  critique  la  congestion  cérébrale  peut  avoir 
«  une  influence  sur  le  développement  de  certains  délires  passagers,  peut-être 
même  de  l'aliénation  mentale  ».  M.  Barié  pense  que  les  attac[ues  apoplecti- 
formes  que  l'on  voit  aussi  pendant  cette  |)éiiode  ressorlissent  à  l'épilepsie  comme 
l'enseignait  Trousseau. 

Les  .simples  perturbations  morales  ou  l'excès  de  travail  intellectuel  peuvent 
causer  une  congestion  cérébrale  qui  s'explicpie  par  un  réflexe  vaso-moteiu".  En 
pareil  cas  l'excitation  cardiaque  joue  aussi  son  rôle.  C'est  à  la  même  influence 
qu'il  faut  attribuer  cet  accident  chez  les  goutteux;  onsait  combien  sont  marqués 
chez  ces  malades  les  phénomènes  tluxionnaires  dont  les  déplacements  brusques 
sont  désignés  sous  le  nom  de  métastases. 

Le  nitrite  d'amyle  et  l'opium  à  hautes  doses  sont  employés  en  thérapeutique 
pour  provoquer  la  congestion  cérébrale.  Des  recherches  entreprises  par  Lewt- 
chenko(^),  dans  le  laboratoire  de  Bechterew,  ont  montré  (|ue  la  morphine  et  le 
chloral,  employés  à  doses  hypnotiques,  amènent  pendant  le  sommeil  une  aug- 
mentation de  la  pression  inlra-cranienne  (grâce  à  la  dilatation  des  vaisseaux)  et 
de  la  pression  artérielle. 

L'injectinn  intra-veincnse  du  liquide  sui'r(''nal  a  montré  à  Spina('),  par  l'ouver- 
ture d'une  trépanation,  que  le  cerveau  devient  rouge  consécutivement  à  l'injec- 
tion et  que  cette  hypcrémie  concorde  avec  une  augmentation  de  la  pression 
artérielle.  Cette  hyperémie  est  déterminée  par  l'action  directe  du  liiiuide  surré- 

(M  BoiiiiiiwMAN.   Thi'  Scolli^lt  met.  and  f:uf;i.  jonrmil,  l'JOl. 

-  JiLES  Simon,  l'rijfjrès  mcd.,  1884. 

^  Lewtchenko.  Analyse  in  lievue  nenrol..  190O,  j).  90."). 

Cj  Spin.v.  .Vrialyse  in   Ilrrue  neurnl.,  1899.  p.  8j'2. 
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nal  sur  les  vaso-conslricleurs  périphéi-iqucs.  Laliool  aj^il  sans  doute  de  mc'nie 
et  l'alcoolisnie  sous  toutes  ses  formes  (aiguë,  suhaigue  ou  chronique),  amène 
fatalement  la  congestion  cérébrale.  La  congestion  est  évidente  sur  les  cerveaux 
des  individus  morts  dans  le  dcliriuiit  trrmi'nx.  A  côté  des  intoxications  se 
placent  les  infections  telles  que  :  fièvre  lyplioïde,  pneumonie,  tétanos,  rage, 
fièvre  pernicieuse,  etc.  On  attribue  à  une  congestion  cérébrale  les  convulsions 
qui  surviennent  au  cours  des  fièvres  éruplives  chez  les  enfants.  C'est  aussi  la 
simple  congestion  cérébrale  que  l'on  trouve  à  l'autopsie  des  sujets  morts  de 
rluimalisnie  cérébral.  A  côté  de  l'élément  toxique  indéniable  il  faut  donc  faire 
une  place  à  l'élément  congestif. 

Potain  explique  l'action  de  l'insolation  par  l'élévation  de  la  températin-e  du 
crâne  et  la  paralysie»  vaso-motrice  consécutive.  Le  froid  agit  par  contraction 
des  vaisseaux  périphéric[ues,  et  le  frisson  de  début  des  fièvres  s'accompagne 
parfois  d'une  véritable  fluxion  encéphalique.  C'est  ]>euL-ètre  la  raison  des  con- 
vulsions par  lesipiclU's  les  enfants  mMr(|uenl  le  déinil  de  leurs  fièvres.  Souvent 
les  causes  s'accunndent.... 

La  congestion  cérébrale  chez  un  homme  ([ui  se  jette  à  l'eau  après  un  re)ias 
s'expliipie  ]iar  l'aclion  condjinée  du  froid  et  (lel'<'xcès  de  tension  vasculaire,  liée 
aux  phénomènes  chimicpies  et  mécanitpies  de  la  digestion.  Tel  encoi'e  le  cas  de 
l'ivrogne  ([ui  s'endori  sur  un  banc  par  une  nuil  <lliiver.  L'n  enfant  de  l'J  ans 
observé  par  Katz(')  tombe  à  l'eau  ajMès  h'  repas.  Il  y  séjourne  une  minute  à  peine. 
L'enquête  judiciaire  montra  c[u"il  n'y  avait  pas  eu  submersion.  Ramené  chez  lui 
et  de  là  à  l'hôpitaL  il  succombait  ."0  heures  après  au  milieu  d'alternatives  d'exci- 
tation et  de  coma.  Il  n'exislait  aucun  Iraïunatisme  du  cuir  chevelu.  A  l'autopsie 
on  constata  une  congestion  cérediralc  intense  sans  aucune  lésion  méning('e. 

L'excès  de  tension  vascvdaire  joint  à  l'hypertrophie  du  cœur  intervient  df  la 
même  façon  dans  la  maladie  de  Basedo\v  comme  dans  le  mal  de  Bright. 

«  Lors(pie  le  cœui-  fonctionne  avec  une  énergie  anormale,  la  congestion  (('ré- 
brale  est  inévitable  ;  cela  arrive  dans  l'exercice  musculaire  immodéré,  dans  les 
courses  prolongées,  les  ascensions  de  montagnes,  les  efforts  pour  soidever  des 
charges,  etc.  ».  Chez  le  soldat,  ce  qu'on  appelle  le  «  coup  de  chaleur  »  est  lii<'Ti 
plutôt  le  fait  du  co^ur  forcé  que  de  l'insolation. 

La  suppression  des  flux  menstruel  ou  hémoiroidairc,  la  compression  de  I  aorte 
abdominale  par  une  tumeur,  agissent  encore  parl'élévation  de  la  tension  vascu- 
laire :  de  même  l'accumulation  des  matières  fécales  dans  les  intestins. 

L'excès  de  tension  peut  avoir  son  point  de  départ  dans  le  système  Ncinciix. 
Les  maladies  du  creur,  les  alVections  mitrales  cl  Iricuspides  et,  en  général, 
toutes  celles  qui  causent  l'asystolie,  donnent  lieu  par  ce  fait  à  une  hypéremie 
veineuse  céréljrale  bien  connue  ;  le  subdélire  n'est  alors  que  la  manircslation 
d'une  asystolie  locale  au  même  titre  que  l'asystolie  hépatique. 

Les  afl'ections  pulmonaires,  telles  que  l'emphysème,  la  bronchite  chronitpie. 
la  pneumonie  inicislilicllc  et  même  la  tuberculose  n'ont  d'action  sur  la  circula- 
tion encéphali(pii'  que  par  linlermédiaii-e  du  C(eur  droit.  Il  lanl  considérer  ici 
rol)stacle  a|ipoi'lé  à  la  circulation  pulmonaii-c  par  la  lésion,  absh'aclion  laite  de 
la  toux  (|iii  (h'tcrmine,  en  tant  (|u'ciroi-|.  une  congestion  ci-phalique.  .\  ces 
causes  rcsjiiraldircs  on  jicnl  joindiT  l'aspliv  \ic  par  submersion.  ])ai-  cxcnqilc,  cl 
ras|>hy\i('  du  nouveau  ik'.  prcs(pic  de  lon^  |iiiiiils  analogue. 

(')  IC^TZ.  Un  cas  de  congestion  con'Iir.-iU'  ncllxo.  .l/c/;.  de  neuml..  1001.  p    ."O-. 
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Enfin  dans  cet  ordre  d'idées  signalons  les  compressions  veineuses  (jugulaire 
interne,  tronc  brachio-céphalique,  veine  cave  supérieure)  causées  par  des  gan- 
glions cervicniix  volumineux,  une  tumeur  médiastine,  un  anévrisme  de 
Taorte,  etc. 

Hermann  et  E.scher  ont  empêché,  chez  le  chat,  le  retour  du  sang  encépha- 
lique et  provoqué  par  ce  fait  des  phénomènes  dyspnéi(iues  et  convulsifs. 

Dans  la  strangulation  la  compression  est  cxtérieui'c. 

Avant  d'en  arriver  aux  causes  locales,  nous  avons  à  signaler  les  fluxions  colla- 
térales dues  aux  afl'ections  de  la  tète,  érysipèle,  parotidite,  périostite,  etc. 
(Eichhorsl),   otite,  angine. 

Les  causes  purement  locales  sont  les  affections  cérébrales  :  la  paralysie  géné- 
rale, l'épilepsie,  les  tumeurs.  Ou  sait  que  chez  les  anciens  épileptiques  on  trouve 
toujours  des  lésions  vasculaires  très  marquées  (Blocq  et  Marinesco).  Nothnage! 
admet  que  si  l'accès  commence  par  uii(>  phase  d'anémie  cérébrale,  il  se 
termine  par  une  phase  de  congestion. 

Il  résulte  de  recherches  expérimentales  entreprises  dans  le  laboratoire  de 
Eechterew  par  Borischpolski(')  que,  chez  le  chien,  pendant  l'accès  épileplif[ue, 
le  cerveau  est  le  siège  d'une  hyperémie  active  très  marquée,  accompagnée 
d'une  dilatation  des  vaisseaux  intracrâniens.  Cette  hyperémie  régit  l'augmen- 
tation de  la  température  cérébrale  et  de  la  pression  intracrânienne.  Il  s'agit 
d'une  sorte  d'hyperémie  collatérale  qui  amène  la  dilatation  passive  de  vaisseaux 
intracrâniens. 

Les  tumeurs  donnent  souvent  lieu  à  une  congestion  partielle  du  cerveau  : 
c'est  ce  qui  se  passe  aussi  dans  les  abcès,  la  méningite,  les  hémorragies  nii'nin- 
gées.  On  peut  attribuer  aussi  à  la  congestion  cérébrale  les  ictus  de  la  sclérose 
en  plaques,  du  tabès,  de  la  maladie  de  Parkinson. 

Enfin  il  est  probable  que  chez  les  aliénés  les  troubles  circulatoires  jouent 
quelquefois  un  rôle.  Mais  on  n'est  pas  toujours  fondé  de  dire  que  les  états 
d'excitation  s'aecompagnenl  de  congestion  et  les  états  de  dépression  d'anémie. 
Il  est  vraisemblal)le  que  les  scléroses  cérébrales  prédisposent  à  la  congestion  en 
raison  de  la  richesse  vasculaire  des  foyers  scléreux. 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'autopsie  on  ne  retrouve  pas  toujours  les 
traces  d'unp  congestion  qui  a  existé  pendant  la  vie  (Ackermann  et  Jolly).  D'au- 
tres fois  au  contraire  elle  est  évidente.  Ainsi,  après  avoh-  enlevé  la  calotte 
crânienne,  on  voit  les  sinus  de  la  dure-mère  gorgés  de  sang,  surtout  s'il  s'agit 
d'hyperémie  veineuse.  Les  vaisseaux  pie-mériens  sont  gonflés  et  sinueux. 
Enfin,  à  la  coupe,  le  cerveau  présente  les  modifications  suivantes  :  la  substance 
grise  est  rouge  sombre  ;  la  substance  blanche  est  rose  hortensia,  parsemée  d'un 
piqueté  hémorragique  correspondant  à  <'e  que  l'on  a  appelé  l'état  sablé.  Les 
plexus  choroïdiens  sont  gros  ;  les  parois  des  ventricules  sont  plus  vascularisées 
qu'elles  ne  le  paraissent  ordinairement. 

Au  microscope,  on  trouve  par  place  des  hématies  dans  les  gaines  lympha- 
ti(pies  qui,  d'autre  part,  sont  plus  étroites  que  normalement  (Golgi),  en  raison 
(le  la  dislension  vasculaire. 

Far  contre,  l'état  criblé  serait  dii  à  l'eclasie  des  mêmes  gaines  lymphatiques 
.sous  l'inlluence  des  congestions  répétées. 

(')  BomsciH'OLSKT.  Surl'étal  de  la  circiilatidii  i-éréhr.ile  iieiui.Tnl  les  accès  d'épilepsie.  fiei'iic 
nisne  de  Psi/rliiab-ie,  1S97. 
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Datldi  (')  a  étudié  les  altératiuns  des  cellules  nerveuses  de  l'encéphale  dans  la 
conji:eslion  passive,  consécutivemenl  aux  stases  prolongées  de  l'insuriisancc 
mitrale,  et  a  constaté  une  raréiaction  du  iirotoplasma  cellulaire  allant  jusqu'à  la 
{'(irniation  de  véritables  vacuoles  pi''iiphéri([ues.  Cet  étal,  assez  net  dans  les 
(•('llulcs  cérébrales,  est  surtout  marqu('  ilaus  les  cellules  de  Purkinje.  Le  noyau 
et  le  nucléole  sont  intacts  et  |u-i'iiiii'iit  les  colorants  d'une  façon  normale. 

Symptômes.  Diagnostic.  —  La  congestion  cérébrale  se  présente  en  cliniiiuc 
sous  les  formes  aiguë,  subaiguë  et  chronique.  La  forme  aiguë  elle-même  est 
légère,  moyenne  ou  grave.  Suivant  (jue  les  phénomènes  de  dépression  ou  d'exci- 
tation dominent,  on  décrit  des  formes  apoplectique  et  convulsive,  délirante  ou 
maniaque.  Pour  en  .trouver  un  laldeaii  bien  net,  il  faut  les  chercher  chez  des 
malades  où  elle  est  dégagée  de  toute  autre  complication  cérébrale,  par  exemple 
chez  des  goutteux.  Que  la  tluxion  articulaire  cesse  tout  à  coup  sous  l'influence 
d'une  médication  intempestive  (par  exemple  si  un  malade,  au  cours  d'un  accès 
de  goutte,  a  plongé  ses  pieds  dans  l'eau  froide),  il  est  pris  soit  instantanément, 
soit  quelques  heures  après,  d'un  violent  mal  de  tète  avec  troubles  de  la  vue 
(éblouissement,  photophobie),  obnubilation  cérébrale,  tendance  au  vertige  et  à 
la  somnolence,  bourdonnements  d'oreilles,  rêvasseries  pendant  le  sonniicil.  inca- 
pacité de  penser  ou  de  réfléchir,  tristesse.  «  Aces  signes,  dit  Rendu.  il.iii>  un 
remarcjuable  article  ('),  il  est  facile  de  reconnaître  la  congestion  c('M(''lirale.  Le 
faciès  congestif  avec  injection  des  yeux  et  rétrécissement  de  pupilles  aide  quel- 
quefois au  diagnostic.  Cette  forme  légère  est  comme  le  prodrome  éloigné  de  la 
forme  grave.  » 

La  forme;  graiie  à  début  brus([uc.  dilc  apn|)lccti(|iie  ou  «  i.'oup  de  sang  »,  peut 
survciur  dans  les  mêmes  conditions  chez  les  goutteux  ;  le  malade  tombe  comme 
\me  masse,  avec  «  perte  de  connaissance,  respiration  slertoreuse.  coma,  résolu- 
tion des  membres,  urines  involontaires  ».  Les  artères  et  le  cœur  battent  viobnu- 
ment.  Dans  certains  cas,  l'ictus  est  annoncé  par  quelques  signes  préiiirsciirs 
immédiats  :  les  bouffées  de  chaleur,  la  rougeur  de  la  face,  la  céphalée  avec 
pesanteur  de  tète,  les  étourdisscments,  l'im|)ressiouuabilité  exagérée  des  sens, 
les  engourdissements  ou  picotements  dans  les  membres. 

Les  vomissemeuts  ne  sont  pas  ordinaires.  En  général,  selon  Eichhorsl,  la  tem- 
pérature subit  une  légère  élévation.  Puis,  le  conui  ayant  duré  quejtpies  minuli's 
ou  quelques  heures,  la  connaissance  revient  graduellement.  Mais  il  reste  une 
hémiplégie  passagère  ou  seuicmcnl  une  parésie  des  doigts  avec  ou  sans  ajjhasie. 
Au  bout  de  quelques  jours  il  n  y  a  plus  trace  de  paralysie.  La  mort  subite  csl 
rare. 

Entre  ces  deux  termes  extrêmes  il  existe  des  formes  moyennes  dont  nous 
trouvons  encore  un  exemple  chez  les  goutteux  (lîrongniarl  cili-  par  Rendu). 
Dans  ces  cas  il  se  produit  «  sans  pcrh'  dr  rnnnaissance  ni  all'aiblissement  de 
l'intelligence  »,  mais  toujours  brus(|uemcnl,  une  hémiplégie  avec  end)arras  de 
la  parole  si  cette  hémiplégie  occupe  le  côté  droit.  Au  bout  de  quinze  j(Uirs  tout 
a  disparu.  Le  diagnostic  ne  peut  guère  se  faire  que  par  j'i^volution. 
.  La  forme  sw6o/(;«c  (Gairdner),  on  ^ub-apoplectiquc  (Durand-l'ardel),  se  carac- 
térise par  son  début  graduel,  contrairement  aux  exemples  précédents.  Li's  fonc- 
tions  intellectuelles  s'obscurcissent  progressivement  ;    le  niaJade   se   pl.iiiil    de 

(')  Daddi.  Soc.  méd.  chir.  de  Pnvie.  180G. 
(-)  Dicl.  cncycl.  dex  se.  méd.,  art.  Goutte. 
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céphalalgie,  de  surdité,  de  somnolence.  Les  idées  deviennent  confuses  ou  même 
incohérentes,  de  façon  à  simuler  le  ramollissement  cérébral  ;  puis  les  phéno- 
mènes diminuent  peu  à  peu  ou  augmeulent  progressivement,  en  se  compli([uant 
de  paralysie,  pour  aboutir  à  la  mort. 

Cette  forme  est  particulièrement  fréquente  chez  les  vieillards.  Le  patient 
n'arrive  que  par  degrés  à  la  résolution  générale.  Les  membres  n'ont  plus  de 
mouvements  sponlanés,  mais  ils  ne  retombent  pas  lourdement  ;  Ja  sensibilité 
est  obtuse:  les  malades  se  plaignent  de  paresthésies  aux  extrémités,  mais  ils 
ont  conscience  de  leur  affaiblissement  général,  et  quelquefois  ils  accusent  des 
douleurs  dans  les  membres.  Si  la  vie  se  prolonge,  des  escarres  peuvent  se 
former.  Le  pronostic  est  plus  grave  que  pour  le  «  coup  de  sang  ». 

Les  cas  précédents  se  manifestaient  par  des  phénomènes  de  dépression  ; 
toutes  les  formes  suivantes  s'accompagnent  de  signes  d'excitation. 

Du  côté  de  la  motilité  on  peut  voir  se  produire  des  secousses  partielles  (face, 
membres)  ou  des  actes  épileptiformes.  avec  ou  sans  perte  de  connaissance 
(Nothnagel).  C'est  la  forme  épileptique  (Hammond)  ou  convulsive  :  elle  peut  se 
rencontrer  chez  les  goutteux  (Van  Swieten.  Garrod,  Todd,  Charcot). 

Dans  la  forme  délirante  le  début  est  rapide,  précédé  d'agitation,  de  céphal- 
algie, de  cauchemars,  d'hallucinations  de  la  vue  (flammèches,  raies  de  feu),  de 
l'ouïe.  Le  malade,  sans  perdre  connaissance,  perd  conscience  du  milieu  ;  il  ne 
reconnaît  plus  ceux  qui  l'entourent,  chante,  bavarde,  rit  aux  éclats,  jiousse  des 
cris  «  inhumains  ».  Au  milieu  de  ses  divagations  on  distingue  de  temps  en 
temps  une  lueur  de  raison  Parfois  se  manifestent  des  idées  de  persécution 
ou  dandïition  (Laborde).  Le  delirium  tremens  n'est  que  le  degré  extrême 
de  cet  état.  Et,  de  fait,  il  ne  s'agit  guère  ici  que  d'alcooliques  ou  de  vieil- 
lards. 

A  côté  du  délire  de  paroles,  Prus  a  décrit  un  délire  d'action  :  les  malades 
se  trompent  de  lit  et  veulent  aller  coucher  dans  celui  de  leur  voisin;  ils  sont 
continuellement  occupés  à  dénouer  im  cordon,  à  défaire  leur  matelas  (Potain). 

Ce  délire  d'action  conduit  insensiblement  à  la  forme  manif'ijue  dont  l'expres- 
siop  la  plus  haute  est  encore  et  toujours  le  delirium  tremens.  Quoique  les 
formes  ne  soient  pas  aussi  nettement  tranchées  que  dans  les  descriptions 
classiques,  elles  répondent  cependant  à  des  types  de  malades. 

Il  est  une  autre  forme  encore  décrite  par  Potain  et  répondant  aux  cas 
d'hyperémie  veineuse  de  l'asystolie.  «  Les  malades  s'affaissent  progressive- 
ment. Leur  intelligence  devient  paresseuse,  leur  pensée  moins  nette  et  moins 
précise,  leur  mémoire  incertaine.  Ils  toml)ent  par  degrés  dans  un  état  d'engour- 
dissement, de  somnolence  et  de  stupeur,  de  temps  en  temps  interrompu 
seulement  par  un  peu  de  sub-délire  ou  de  rêvasseries,  sans  qu'ils  aient  de 
véritable  sommeil  ;  ensuite  survient  le  coma  qui  les  conduit  juscju'à  la  mort.  » 
A  côté  de  cet  état  de  dépression  il  faut  signaler  la  folie  car(lia(|ue  (Lasègue, 
Limbo,  Huchard)  ;  ici  le  délire  aigu  n'est  pas  sous  l'unique  dépendance  de 
la  congestion,  attendu  qu'il  persiste  ([uelquefois  dans  l'intervalle  des  crises 
d'asystolie. 

Nous  n'aurons  pas  à  parler  de  la  congestion  cérébrale  chronique;  son  his- 
toire se  confond  avec  celle  des  maladies  de  l'encéphale  qui  l'entretiennent. 
Mention  spéciale  doit  être  faite  de  la  congestion  cérébrale  à  répétition  dans  cer- 
taines paralysies  générales  ;  Marcé  la  décrit  sous  le  nom  de  forme  congestive  ; 
elle  se  traduit  par  des  attaques  apoplectiformes  ou  épileptiformes,  ou  encore 
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par  (les  accès  de  manie,  par  une  liéniipléi;ie.  Le  même  auteur  distingue  six 
variéU's  de  congestion  cérébrale  chez  les  paralytiques  généraux.  Tant  de  caté- 
gories ne  peuvent  èlic  <pi  arlificielles. 

Jusqu'à  présent  nous  n'avons  eu  en  vue  que  les  adultes  et  les  vieillards.  Chez 
les  enfants  la  congestion  cérébrale  peut  se  rencontrer  à  l'état  aigu  ou  chro- 
nique (J.  Simon),  mais  moins  bien  caractérisée  qu'aux  âges  ultérieurs.  L'inté- 
lérèt  de  la  congestion  aiguë,  dans  l'enfance,  porte  principalement  sur  le  dia- 
gnostic par  exclusion  tle  la  méningite  tuberculeuse,  comme  pour  la  maladie  de 
Marshall-Hall.  Presque  tous  les  cas  de  méningites  guéries  ne  sont  peut-être 
que  des  congestions. 

La  congestion,  (]ui  peut  aussi  chez  les  enfants  se  terminer  par  la  mort,  se 
juge  en  huit  jours.  On  n'y  observe  pas  la  raie  méningitique,  ni  la  tlépression  du 
ventre  ;  mais  la  constipation,  les  vomissements  et  les  cris  aigus  déchirants 
simulent  la  tuberculose  méningitique  aiguë.  Et  l'on  conçoit  que,  dans  ces  cas 
s'il  survient  des  convulsions,  l'alarme  est  justiliée. 

Ouant  à  la  congestion  cérébrale  chronique  de  l'enfance,  on  en  trouve  le  type 
chez  les  enfants  atteints  «  d'hypercoqueluche  ». 

Nous  n'insisterons  ni  sur  la  marche  ni  sur  la  durée  de  la  congestion  céré- 
brale, puisqu'elles  dépendent  de  la  cause.  Faisons  remarquer  seulement  que, 
dans  un  grand  nombre  de  cas,  elle  est  sujette  à  des  récidives  et  que  la  conges- 
tion cérébrale  de  l'adulte  annonce  souvent  un  ramollissement  et  surtout  une  hé- 
morragie pour  la  vieillesse.  La  mort  est  fréciuenle  dans  les  formes  délii-antes 
et  sub-apoplecliques. 

Nous  n'insisterons  pas  non  plus  sur  le  diafinoslic  de  l'anémie  et  de  la  conges- 
tion cérébrale.  Sans  tenir  un  compte  alisolu  de  Vluibitns.  cxtérieitr,  il  est  cer- 
l;iin  (pie  le  pirir^  peut  aider  au  diagnostic  chez  les  individus  a  au  cou  court  » 
«  apoplecti(jue  »,  gros  mangeurs  ne  prenant  pas  d'exercice.  En  général,  ren- 
seigné sur  la  cause,  on  inlerpiélera  plus  facilement  les  accidents  de  la  conges- 
tion cérébrale,  .\-t-on  atVaire  à  un  alcoolique,  ou  à  un  goutteux?  En  présence 
d'une  attaque  d'apo|)lexie  suivie  d'hémiplégie,  on  se  gardera  de  porter  trop 
hâtivement  le  diagnostic  d'hémorragie  cérébrale,  de  faire  entrevoir  un  (ironostic 
trop  sombre.  A  vrai  dire,  le  point  difficile  de  la  diagnose  sera  de  distinguer, 
particulièrement  chez  le  vieillard,  la  congestion  cérébrale  des  lésions  en  foyer 
(ramollissement  ou  surtout  hémorragie).  La  forme  apoplecticpu-  simule 
l'hémorragie,  la  forme  sub-apopleclique  le  lamollissement.  En  présence  d'un 
délire  rapporté  à  la  congestion  cérébrale,  il  faut  examiner  les  urines  :  on  pour- 
rait y  trouver  la  preuve  que  le  délire  est  d'origine  rénale  ou  urémifpie. 

Enfin  les  convulsions  de  la  congestion  céi'ébrale  peuvent  simuler  réi)ilepsie. 
On  sait  que  Trousseau  rapportait  à  celle-ci  les  attai[ues  apoplectiformes. 

Le  diagnostic  de  congestion  cérébrale  une  fois  posé,  la  tâche  du  clinicien 
n'est  pas  achevée.  Il  faut  .savoir  à  quelle  cause  la  rappoi'bM-. 

Souvent  un  sympt('>m('  de  peu  d'im|)oi'lance  apparente  [)eul  nicllrc  sur  la 
voie  dans  le  sens  (riinc  |iaralysie  générale,  d'une  sclérose  en  plaques,  d'une 
tumeur  cérébrale,  elc  llans  bien  des  cas,  le  diagnostic  delà  cause  est  fait  le  pre- 
miei,  la  congestion  (('rcMirale  n'étant  qu'une  manifestation  secondaire  de  la 
maladie  en  question. 

Mais  alors  elle  pourra  servir  à  élablii-  lui  jirdnn^tir.  C'esl  ainsi  (pu-  dans  la 
paralysie  générale,  la  répétition  fré(puMite  des  alla(pies  apoplectiformes  aggra- 
vera singulièrement  ce  pronostic 
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Traitement.  —  Le  trailcincnl  ilc  la  cause  vieiiL  en  première  ligne;  c'esl 
une  loi  générale  en  médecine.  S'agil-il  de  la  suppression  d'un  flux  sanguin 
physiologique,  ou  quasi  physiologique,  il  faul  le  rappeler  par  des  sinapismes 
sur  les  cuisses,  des  bains  de  pieds  sinapisés  (llux  menstruel)  ou  des  sangsues 
à  l'anus  (hémorroïdes).  Il  en  est  de  même  de  la  fluxion  goutteuse  que  l'on 
«  fait  descendre  aux  jointures  »  par  des  révulsifs,  des  fomentations,  des  vési- 
catoires. 

Chez  un  paludéen,  la  quinine  à  hautes  doses  est  de  rigueur. 

Il  faudrait  entreprendre  en  même  temps  le  traitement  de  la  congestion  elle- 
même.  Les  émissions  sanguines  ont  été  pratiquées  de  toute  antiquité  ;  elles 
semblent  encore  s'imposer.  Les  dérivatifs  inleslinaux  (draslicjues  et  autres) 
sont  aussi  naturellement  indiqués. 

Chez  les  enfants  on  emploie  couranuneni  cninme  révulsif  léger,  mais  sufli- 
sant  sur  les  membres  inlV'rieurs,  la  botle  d'ouate  et  de  taffetas  gommé. 

Enfin,  il  est  un  médicanienl  tpii  agit  directement  sur  la  circulation  encé- 
pliali(pie  :  c'est  le  bromure  de  |ii:>lassium  seul  ou  associé  aux  bromures  de 
sodium  ou  d'ammonium  (Yvon).  Ilamniond  rercmuiiande  le  bromure  de  lilliinni. 
L'o})ium  est  proscrit. 

On  peut  faire  usage  aussi  de  l'applicalion  de  glace  sur  la  tète  ;  on  aui-a  soin 
en  tout  cas  que  celle-ci  soit  suffisamment  élevée  sur  les  oreillers. 

Certains  auteurs  (Hanimond)  ont  préconisé  la  galvanisation  du  sympalhique 
cervical.  Nous  ne  mentionnons  ce  procédé  que  pour  mémoire. 

Chez  les  sujets  prédisposés  il  faut  instituer  le  traitement  pi-évenlif  :  léger 
exercice,  nourriture  légère,  eaux  de  Carlsbad,  Châtelguyon,  pilules  d'aloès,  etc. 
Chez  les  femmes  arrivées  à  l'âge  de  la  ménopause,  la  teinture  de  digitale  à  la 
dose  de  XX  gouttes  au  moment  des  périodes  criti(jues,  rend,  dit-on,  moins  fré- 
quentes les  poussées  congeslives. 


CHAPITUE    IX 
RAMOLLISSEMENT    CÉRÉBRAL    —    ENCÉPHALOMALACIE 


On  désigne  communément  sous  le  nom  de  rrdnnllisxcme.nt  cérébral  et  (|uel- 
quefois  sous  celui  (ïencépli'ilomol'irir  une  lésion  très  fréquente  de  l'encéphale 
consistant  essentiellement  en  un  info ixIua  par  ohlUénttion  artérielle.  La  lésion 
dont  il  .s'agit  est  identique  par  son  origine  et  son  évolution  anatomo-patholo- 
gique  aux  infarctus  qu'on  trouve  si  souxeni  à  la  surface  ou  dans  la  profondeur 
des  vi-scères,  spécialement  de  la  rate  cl  du  rein.  En  général  le  tissu  des  infarctus, 
affais.sé,  rétracté  et  jaunâtre,  réalise  pour  tous  les  organes  l'état  de  dégéné- 
rescence granulo-graisseuse.  Mais  connue  le  lissu  cérébral  a  une  con.sistance 
très  inférieure  à  celle  des  autres  parenchymes  viscéraux,  comme  il  est  formé 
dune  pulpe  à  base  myélinique  et  d'un  stroma  névroglique  particulièrement 
fragile  et  délicat,  ce  qui  caractérise  par-dessus  tout  l'infarctus  encéphalique 
c'est  sa  mollesse.  De  là  le  terme  géinTique  de  rimtoUksemrnt  attribué  aux 
infarctus  cérébraux. 
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Un  aiilro  gi-aïul  l'ail  (lisliiit>iic.  au  puiiil  ilc  vue  cliiii(|uo,  les  iufarclus  céré- 
braux (II'  IcMis  les  aulres  iulaiclus  ;  lauilis  que  ces  derniers  n'enlraîuenl  qu'une 
«liniinulion  Ar  fonclion,  proporlionnelle  à  l'étendue  du  lissu  nécrosé,  les 
inlarclus  du  cerveau  ont  pour  conséquence  la  suppression  de  telle  ou  telle 
fonclion  selon  le  siège  de  la  nécrose.  Le  rein,  la  rate  s(jnl  des  oi'ganes  homo- 
gènes, dont  toutes  les  parties  remplissent  li'  même  rôle.  Le  cerveau  au  contraire 
est  un  organe  complexe  dont  cha(|ue  parlie  a  sa  l'onclioii  distincte.  C'est  préci- 
sément parce  «pie  chaque  partie  du  cerveau,  envisagée  isolément,  possède  celte 
l'acuité  distincte,  que  le  ramollissement  cérébral  circonscrit  a  été  h;  point  de 
dépari  de  toutes  les  éludes  physiologiques  et  psychologi([ues  positives  qui  depuis 
Irenle  ans  oui  Iransl'ormé  la  science. 

Donc  une  olililéralion  artérielle —  (pi'il  s'agisse  d'une  lliroml)os<'  du  d'une 
embolie  —  proiluil  toujours  le  même  résidial  :  un  inlarclus;  et  dans  l'immense 
majorité  des  cas  la  caractéristique  de  I  inlarclus  est  la  mortification  avec 
)rt;H';//('.-.-.sc/H('n/  du  lissu  ci'rébral,  dans  le  di'pailemenl  d'iirigation.  <ortical  ou 
profond,  de  l'artère  oblitérée.  Il  s'en  faut  toutefois  que  cet  infarctus  soil  néces- 
sairement un  ramollissement  au  sens  propre  du  lerme.  Imm(''iiiatement  après  la 
fermeture  du  vaisseau  nourricier,  on  peut  constater  une  induration  passagère 
[)ar  lluxion  veineuse  et  cedème  secondaire;  plus  lard,  lorsque  l'infarctus  <lc\ienl 
lissu  fibreux  cicatriciel,  l'induralion  est  encore  |)lus  [iroiioncée.  Ces  faits  seroid 
signalés  dans  la  description  analomo-palholoiiiipie.  Mais,  dès  à  présent,  il  faut 
reconnaître  (pi'ils  n'ont  qu'une  inq)ortaiice  foi'l  restreinte  cl  que  rien,  somme 
toute,  n'empêche  de  prévaloir  les  Im  ulimi-  I  radilionnclles  de  i'rnuiilll<^eini'i)l 
ccn'bral  ou  (ïenrépluilimialurie. 

La  nature  du  ramollissement  cérél>ral  a  élc-  longlem[)s  ignorée.  Son  auto- 
nomie anatomo-clinique  est  même  restée  absolument  méconnue  jusqu'à  l'époque 
ûii  Abercrombie,  Lallemand  et  Roslan  lui  consacrèrent  une  description  spé- 
ciale. Mais  pour  ces  auteurs,  ainsi  que  pour  la  plupart  de  leurs  contemporains. 
la  lésion,  si  remarquablement  diirérenciée  qu'elle  nous  paraisse  aujourd'hui, 
passait  pour  un  produit  de  phlegmasie  simple.  L'histoire  du  ramollissement 
s'est  confondue  avec  celle  de  l'encéphalite  jus,prau  jour  fameux  de  la  découverte 
de  l'embolie.  Sans  doute,  .Vndral,  Bouillaud,  .Vbercrombie,  liright,  Carsw(dl 
surtout  avaient  bien  remarqué  l'analogie  des  foyers  de  ramollissement  avec  ceux 
de  tant  d'autres  mortifications  viscérales.  Carswell  écrivait,  en  effet,  en  IS.").')  : 
«  Poiu' distinguer  le  ramollissement  par  oblil(''ration  du  ramollissement  par  iu- 
llammalion,  il  est  seulement  nécessaire  de  constater  l'étal  morbide  des  artères  ». 

Néanmoins  la  cause  de  la  suppression  des  phénomènes  de  nutrition 
dans  ces  foyers  restait  pour  ces  éminenls  observateurs  profondément  obscure. 
Ln  18i7,  liasse  (de  Zurich)  signalait,  après  Rokilansky,  une  étroite  relation  de 
cause  à  effet  entre  les  lésions  artérielles  de  l'hexagone  et  le  ramollissement 
s('Miile.  Il  admettait  rinfim^nce  dirccle  de  la  stagnation  du  sang  dans  les  artères 
malades....  Le  temps  est  déjà  loin  où  ce  |)roldèmc  suscitait  tant  de  recherches, 
tant  lie  travaux,  tant  de  coutroNcrses.  ipi  un  petit  mémoire  ilç  Nirchow  devait 
faire  rentrer  dans  l'oulili  ])oui-  toujours. 

.\pr-ès  que  \'ircho\v  eut  fouini  la  ])reuvc  |)érenq>toire  des  h'-sions  organiques 
produili'-  pai'  reuiiiiilie.  Cliai'io!  l'iil  imi  l'ranee  le  p|-eiiiier  auteur  ipii  se  ral- 
taidia  à  la  doctrine  du  raTuollissement  ((''n'bral  par  h'sioti  de  nutrition  ;  c«dle-ci 
devenait  ilès  lors  le  fait  d'un  troid)le  de  la  circulaliou  <lans  tel  ou  tel  terri- 
toii'e   de  reiiei''p|i;de.  ()n  il    s'agisse    d  nue    plaipie  d'à  I  Iktomic.    d'une    embolie. 
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il'unc  llinimliDsc.  (ililiU'ivinl  l'ii  loiil  ou  on  parlio  In  luniii'ro  d'uno  arliTC,  il 
s'ensiiil  un  retard  dans  Ifs  acles  iiulrilil's  du  Icrritoire  irrigué,  et  (  r  l'clard. 
(|ui  n'a  rien  à  voir  avec  un  processus  inllamniatoire,  se  résume  finalement  en 
une  transformation  régressive  de  la  su])stanre  ni'rveuse.  Leti'avail  de  régression 
ddul   il  -agit   et  (|ui   produit  l'inlarctus  est  ce  qu'on  a  appelé  la  nrmibhnic. 

La  diMnonslration  expérimentale  vint  ensuite;  elle  lui  pleinement  démon- 
strative. Prévost  et  Cotard.  en  faisant  p(''nétrer  des  poudres  inertes  dans  les 
artères  cérélirales.  (•ouform(''menl  à  la  mi'lliode  inaugurée  |)ai'  Pauuni.  produi- 
sirent des  infarctus  cérébraux  ideiiti(pu'>  à  ceux  don!  la  |iatliol(iL:ie  humaine 
l'oui'nit  de  si  nombreux  exemples. 

Anjourd'Jiui  la  ipiestion  est  jugée  .sans  ressort;  et  si  parfois  les  ramollisse- 
ments céréliraux  présentent  quelque  ressemblance  avec  des  foyers  d'encé- 
phalite, c'est,  ainsi  qu'on  le  verra  plus  loin,  en  raison  de  certaines  réactions 
secondaires  de  la  pulpe  nerveuse,  surtout  chez  des  sujets  atteints  d'une  maladie 
infectieuse.  ^lais  l'oblitération  artérielle  préalable,  par  thrombose  ou  par  em- 
bolie, est  le  phénomène  fondamental  d'où  procède  tout  le  reste. 

Anatomie  pathologique-  A  la  suite  de  robliti'M-atinn  duiu'  artère  ou  d'une 
artériole  cérébrales,  <lill'érents  phénomènes  peuvent  se  produire.  I"  Ou  bien 
la  circulation  en  retourne  s'eireclue  pas  :  et  c'est  là  le  cas  le  plus  habituel, 
puiscjue  les  artères  cérébrales  sont  pour  la  plupart  assimilables  à  '/es  nrlvris 
tcnninnlcfi:  alors  le  tissu  n'étant  plus  irrigué  prend  une  teinte  pâle:  tout  le 
département  privé  de  son  liquide  noiu'ricier  devient  exsangue,  et  il  dégénère, 
se  nécrose  en  quek[ue  sorte  :  c'est  le  riimollimniie/it  blanc.  2'  Ou  bien  la  circu- 
lation en  retour  s'etleetue.  et  ilans  ce  cas  la  pression  en  aval  de  l'obstacle  l'em- 
porte de  beaucoup  sur  la  [tression  noimale;  ce  fait  est  commun  à  toutes  les 
oblitérations  arlérielles.  Il  en  résulte  que  le  tissu  momentanément  mal  irrigué 
n'est  plus  en  état  de  résister:  il  devient  le  siège  de  sulVusions  sanguines  ou 
d'hémorragies  punctiformes:  c'est  là  ce  qu'on  appelle  le  ramoUisfemi'nt  loui/c. 
.")"  Ou  liien  enfin,  lorsipie  les  parties  ischémiées  ont  conservé  une  vitalité 
relative  grâce  à  leur  imbiliition  jiar  le  s('rnm  transsudé.  elles  dégénèrent  lente- 
ment ;  la  myéline  (jui  constitue  la  plus  grande  paitie  de  leur  masse  se 
transforme  insensiblement  en  granulations  et  en  cristaux  gras  :  c'est  le  ramol- 
lixxfinenl  jauni'. 

Cette  division,  établie  peut-être  un  peu  arbitrairement,  ne  s'ap])lique  pas  l'u 
réalité  à  des  variétés  anatomo-pathologi(|uesdiirérentes,  mais  simplement  à  des 
aspects  extérieurs  correspondant  à  autant  de  phases.  Il  est  certain  ((ue  le 
premier  effet  d'une  oblitération  artérielle  est  d'anémiei-  le  territoire  situé  en  aval 
de  robstacle.  I)e  là  le  rainollhfement  blanc.  Puis,  lorsque  la  circulation  en 
retour  s'établit  et  <piele  sang  pénètre  par  effraction  et  sous  forte  pi-ession  dans 
le  tissu,  la  lésion  revêt  l'apparence  du  raiKollis'^emrnl  )-<nii/e.  Enfin,  lorsque  le 
dé[)artement  nécrosé  est  réduit  à  un  sé<[uestre  nerveux  de  constitution  grais- 
seuse, l'aspect  est  celui  du  rini/iitli>:s:eiiienl  jaune.  Le  ramollissement  rouge 
succède  donc  au  ramollissement  blanc,  le  ramollissement  jaune  succède  au 
raniollissemenl  rouge.  Les  deux  premi(M-s  caractérisent  deux  états  presque 
contemporains,  le  second  suivant  le  premier  à  court  intervalle.  Le  troisième  est 
une  conséquence  beaucoup  i)lus  tai'dive  du  ))rocessus  île  dégénérescence.  On 
ne  le  constate  guère  que  vers  la  Iroisièmeou  la  quatiième  semaineaprès  l'oljlilé- 
ration  du  vaisseau  nourricier. 
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.Vvant  d'eiilrer  dans  le  tiélail  de  la  di'scriplion  macroscopique,  il  IViiil  dire 
t|uelques  mots  de  robstacle  lui-même. 

Thrombose  et  embolie.  —  L'obstacle  consiste  en  un  caillot  fibriiieux  miloc/itone 
ou  mi</ratc'ur.  .\utocbtone,  le  eaillol  adlièi-e  le  plus  souvent  à  une  pla(iue  d'ar- 
lérih'  noueuse  ou  d'endartérite  s\  philitiipie.  Mi;.>rateur.  il  peut  n'èlre  pas  adhé- 
rent à  la  paroi  va.sculaiie.  Il  est  constitué  tantôt  par  un  l)l(ic  di-  lil>iin<'  pure 
venu  du  cceur.  tantôt  par  un  iVat^meiit  de  plaipie  atliéromaleuse  détaelié  des 
sigmoïdes  aortii[ues.  des  vertébrales,  du  Ironr  hasilaire  et  même  de  l'iie.xaiijone 
de  \^'illis,  tantôt  par  un  kysic  liydaliipic.  laiilôl  par  une  filaii'e,  etc.  11  est  pos- 
sible, dans  des  cas  heureusement  très  démonstralils,  de  reconnaître  la  prove- 
nance du  corps  embolisé,  à  sa  l'orme  et  à  la  perle  de  substance  de  la  surface 
éloignée  oii  il  était  implanté  el  d'où  il  est  parti. 

Lorsqu'il  s'agit  d'une  oblitération  emboli(pu\  le  lieu  de  la  coagulation  fd)ri- 
neuse  secondaire  est  généi-alemciil  un  caii  de  bifurcation  artérielle,  sur  lecpiel 
l'emljole  reste  souvent  à  cheval.  Si  celui-ci  est  constitué  par  une  végétation 
calcifiée  à  arêtes  vives  venue  de  l'endocarde,  il  entame  quelquefois  la  paroi  vas- 
culaire  et  s'y  loge  en  formant  une  sorte  de  petit  anévrysme  disséquant  que 
Ponfîck  a  appelé  anévnjsme  emholique  (').  L'anévrysme  embolique  devient  ainsi 
à  son  tour  le  point  de  départ  d'une  coagulation  qui  donne  lieu  à  un  ramollisse- 
ment. Il  peut  être  également  l'origine  d'une  hémorragie  méningée. 

Suivant  l'importance  du  vaisseau  oblitéré,  le  ramollissement  a  des  dimensions 
très  variables.  Lorsque  par  exemple  un  caillot  (thrombosique  ou  emboli(}ue) 
ferme  la  lumière  de  la  sylvienne  à  son  origine,  la  surface  de  nécrose  corticale 
s'étend  à  prescjue  tout  le  territoire  de  la  convexité.  Lorsc[u'il  bouche  simplement 
une  branche  de  la  sylvienne  ou  de  la  cérébrale  postérieure,  le  ramollissement 
est  beaucoup  plus  circonscrit,  et  ses  limites  s'arrèteni  à  la  frontière  <ln 
territoire  irrigué  par  ces  deux  vaisseaux.  Ici  il  convient  de  rappider  <|ue 
les  territoires  en  question  alTectent,  dans  leurs  dimensions  et  dans  leurs  rap[)orls 
généraux,  une  singulière  constance.  .Xous  savons  que  la  sylvienne,  parexenq)le. 
irrigue  la  majeure  portion  d(>  la  légion  motrice;  que  parmi  ses  branches  il  en 
est  une  fpii  est  destinée  spécialement  au  centre  cortical  de  la  mémoire  ver- 
bale moirice,  une  autre  au  centre  cortical  île  la  mémoire  des  mouvements  du 
mcud^re  supérieur,  etc.  L  ischémie  absolue  de  tout  le  domaine  de  la  sylvienne 
ciiliainera  donc  le  ramollissement  de  la  presque  totalité  de  la  n'gion  motrice, 
i/ischémie  des  deux  branches  que  nous  venons  de  signaler  aura  pdiu-  consé- 
quence le  ramollissement  du  centre  de  la  mémoire  verbale  moirice  el  le  ramol- 
lissement du  centre  de  la  mémoire  des  mouvcMiienls  <lu  membre  supérieur.  On 
peut  dire  qu'à  chaque  centre  fonctionnel  correspond  un  régime  ciiculaloire 
spi'iial,  commandé  par  une  artère  fonctionnelle,  par  conséqiu'ul  une  sphère 
préétablie  de  ramollissemenl .  ,\insi  eni-ore  le  centre  de  la  mémoire  visuelle  a 
son  artère  spéciale  et  sou  lamollissenient  spécial. 

Il  s'en  faut  certainement  de  beaucoup  (pie  la  liiiiilalidii  des  territoires  anato- 
mo-fonclionnels  soit  aussi  tranchée  ([u'iui  le  --iippii^ail  il  y  a  trente  ans  à  peine. 
Les  recherches  de  Ileubner,  de  (ladiat,  de  tlliarpy.  t\r  Tedeschi,  de  lliscons. 
siirliiiil,  ont  démontré,  contrairement  au.v  conclusions  lU-  Durct,  (|ue  la  liniila- 
lioii  des  bassins  artériels  pour  chacun  de  ces  territoires  n'est  pas  absolunn-nl 
^Iriclc.    Sur  les  intervalles  qui  formeni  en  (piehpie  snrie  la  ligne  de  partage  de> 

(')   Virch.  Airli.,  58  Bd. 
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eaux,  la  direction  du  courant  sang-uin  est  relativenienl  indillérenle  ;  f^ràce 
à  quelques  anastomoses  reliant  entre  elles  les  vallées  eonligués,  la  circu- 
lation peut  se  rétablir  après  l'obstruction  du  vaisseau  nouri-icier  principal,  mais 
dans  une  mesure,  il  est  vrai,  si  faible,  que  le  ramollissement  est  encore  presque 


FiG.  3().  —  Ramollisscnienl  jaune  oxaclemenl  liniilé  an  lolmle  <]ii  pU  courbe 
(tei'riloire  irrij^iié  par  «ne  branche  spéciale  el  constanle  de  la  sylviennei. 

fatal.  C'est  cependant  ce  vaisseau  anastomotique  (|ui  permet  au  tissu  ischémie' 
de  ne  pas  tomber  immédiatement  en  nécrose.  Quekjuel'ois  le  vaisseau  anasto- 
motique pourrait  être  une  veine,  communi<piant  directement  par  inosculation 
avec  l'artère,  ainsi  fpi'il  ressort  de  certains  laits  constatés  par  Tedeschi  ('). 


(')  Acad.  mcd.  rhii:  de  l'cnjuxe.  I8'.IU.  II.  -Jl'.!. 


liAMOI.l.ISSKMENI-  CKliKlili AL.  —  KXCKPIIAI.OM AI.ACIi:. 


1!)7 


Lniialoiiiie  |ialliologi(iuo  nous  pci'incl  en  outre  de  distinguer  trois  sortes  de 
ramullissenioril.  suivant  que  la  morliMeation  du  tissu  cérébral  intéresse  à  la  l'ois 
l'écorce  et  la  substance  blanche  sous-jacenle,  ou  bien  l'écorce  grise  toute  seule, 
ou  iiieu  enfin  exclusivement  la  substance  blanche  sous-corticale. 

Les  fails  sont  à  cet  égard  1res  significatifs.  Par  exemple,  l'oblitéi-ation  du 
tronc  de  la  sylvienne  à  son  origine  entraîne  la  nécrobiose  de  toute  la  substance 
grise  (>|  de  toute  la  substance  blanciie  du  centre  ovale  irriguées  parce  \aisseau. 
La  morlification  ne  s'arrèlc. 
dans  la  profondeur,  qu  aux 
noyaux  gris  centraux.  Dans 
le  second  cas,  c'est  exclusi- 
veuienl  l'écorce  t|ui  est  privi'c 
de  sang  et  ((ui  succombe. 
Elle  s(>  décolle  aisénienl  du 
cenire  ovale.  Il  l'aul  adnielli-c 
(pic  les  ca[)illaires  propres  à 
la  subslance  grise  ont  été. 
en  p.ircil  cas,  le  siège  iinicpii' 
de  la  coagulalion.  (l'est  é\i- 
demmenl  le  l'ail  d'une  throm- 
bose systémalique  de  l'appa- 
reil ct)rtical. 

Eniin,  lorsque  l'écorce  est 
respectée,  le  tissu  blanc 
sous-jacent  étant  seul  lésé, 
ou  doit  supposer  que  ce  sont 
tes  artères  longues  de  la  pie- 
uière,  les  perforantes  de  la 
substance  grise  qui  sont  obli- 
térées. On  constate  alors  un 
alTaissementen  masse  de  tout 
un  département  de  l'écorce, 
sans  altération  notable  de 
cetle  écorce  elle-même.  L  in- 
terprélation  de  ces  cas  est  ma- 
laisée: mais  le  l'ait  sulisisle. 

1"  Ramollissement  blanc. 
—  Lorscpi'une  oblitération 
vascidaire     totale,     dans     le 

tronc  (le  la  carotide  par  exemple,  supprime  iusiantanémeul  le  iDncliouiiemcul 
(l'nu  h(''misphère  presque  entier,  l'apoplexie  pcutétic  foudroyante  et  la  mort 
survient  (piehpiefois  en  moins  d(>  (pu'bpu's  heures.  Dans  un  délai  si  (-ourt  le 
lissu  C(''r('bral  n'a  pas  le  lemiis  de  subir  un(^  (h-générescence  (|ui  puisse  se  tra- 
duire à  I  autopsie  [)ar  \uie  modilication  noiable  de  couleur  et  de  consistance 
.Vussi  les  cas  de  ce  genre  sont-ils  très  embarra.ssanis.  Kn  y  regardani  de  près, 
on  remar(pu'  toutefois  (\ut^  la  jinlpe  nerveuse  est  phis  molle,  comme  ledema- 
leuse,  et  (lu'ellc  donne,  dans  une  |ioilion  liiiHt(''e  de  son  ('■lenibie,  la  sensation  de 
la  fausse  llucluation. 

Contrairement  à  ce  (pi'on  pourrait  sujiposeï-,  les  circonvolutions  sont  serrées 


'\<..  :>'.  —  Deux  r-iiiMiMNsrniciiU  Miii'i-i-nrlicaiix.  I.:i  sill)- 
>i|,-uicc  yrisc  riiilicnlc  i-^l  |iii/s,|iii'  Inhilcmiiil  i-es(iocli'i'. 
(Cfill.  liris^auil). 
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les  unes  contre  les  avilres,  distendues,  et  les  sillons  sont  a|ilalis.  La  eonstata- 
tion  de  remi)ole  dans  le  Ironc  vasculaii'e  explique  seule  rictus  apoplectique  : 
mais  Taspeil  du  cerveau  ne  révèle  pas  d'une  nianièie  évidente  la  cause  de  la 
mort. 

Très  peu  de  it)urs  après  1  nlistruction.  le  tissu  céndiral  pressente  déjà  les  carac- 
tères d'une  dégénération  très  évidente.  11  s'infdtre  <run  liquide  séreux  au 
milieu  duquel  tous  les  éléments  cellulaires  ou  névrof<liques  seiublent  se  disso- 
cier :  la  substance  mvélinique  se  désagrège  :  les  leucocytes,  sortis  en  grand 
nombi-e  des  capillaires  où  le  sang  s'est  arrêté,  s'insinuent  entre  les  cylindres 
nerveux  et  s'emparent  de  la  myéline.  Chargés  de  granulations  graisseuses  au 
point  d'atteindre  des  proportions  énormes  (ôO  u.),  ces  éléments  deviennent 
méconnaissables  :  on  les  appelle  communément  rorpg  granuleux.  Longtemps 
on  a  hésité  sur  leur  nature  ;  il  est  aujourd'hui  de  toute  évidence  qu'ils  repré- 
sentent les  organismes  chargés  de  la  résorption  des  parties  nécrosées.  Ilsjouenl 
le  rôle  de  phagocytes  à  l'égard  de  la  matière  grasse  des  gaines  nerveuses.  La 
dissociation  et  léparpillement  de  la  myéline  qui  en  résultent  ilonnenl  à  l'en- 
semble de  la  lésion  un  aspect  très  spécial. 

Plus  tard  le  tissu  cortical  est  pâle,  affaissé,  mollasse,  parcouru  à  sa  surface 
par  de  gros  troncs  veineux  qui  sous-tenilent  une  méninge  arachnoïdienne  abon- 
damment infdtrée  de  liquide.  Ce  liquide  d'apparence  laiteuse  n'empêche  [)as 
la  pie-mère  d'adhi'rer  à  l'écorce  :  aussi  la  tlrrurticulion  est-elle  impossil)le  ;  du 
moins  elle  rend  inévitables  des  arrachements  de  la  substance  grise  déjà  dégé- 
nérée. 

Sur  les  coupes  faites  à  l'état  frais  on  jieul  d<'jà  constater  que  l'écorce  est  beau- 
coup plus  pâle  et  friable  qu'au  niveau  des  parties  saines.  Il  en  est  de  même  de 
la  substance  blanche.  Enlin  au  milieu  cle  l'une  ou  de  l'autre  on  distingue  <;:à  et 
là  de  petites  taches  ecchymotiques. 

Quelquefois  —  surtout  lorsi|u'il  s'agit  de  foyers  anciens  —  le  pourtour  du 
ramollissement  est  d'autant  plus  nettement  arrêté  que  le  tissu  cérébral  limi- 
trophe est  légèrement  induré.  .Vu  microscope  cette  induration  semble  le  fait 
d'un  épaississement  de  la  névroglie. 

1'"  Ramollissement  rouge.  —  Cette  variété,  avons-nous  dit,  correspond  le 
plus  souvent  à  une  phase  plus  avancée  de  la  dégénéralion.  Ce  qui  la  dislingue, 
c'est  presque  exclusivement  la  sufïusion  hémorragique  du  tissu  ramolli.  Les 
parties  privées  de  sang  n'opposent  plus  aucune  résistance  à  la  pression  san- 
guine qui  s'exerce  encore  par  les  anastomoses  ;  les  parois  vasculaires,  d'ailleurs, 
dans  le  .système  capillaire,  ont  déjà  subi  elles-mêmes  la  dégénérescence  ischémi- 
que  :  delà  les  multiples. les  innombrableshémorragies  punctiformesqui  donnent 
à  la  lésion  sa  coloration  rouge.  Le  ramollissement  deviiMit  doncréellement  liémnr- 
ragipiirc,  comme  disait  Rochoux:  mais  il  ne  l'est  pas  toujours  et  nous  ignorons, 
ou  peu  s'en  faut,  les  conditions  particulières  qui  déici'minent  le  ramollissement 
rouge.  Il  s'agit  ici  de  ce  ijue  les  anciens  auteurs  appelaient  Vi'lnt  punrtué. 

L'état  ponclm''  du  ramollissement  rouge  présente  presque  toujours  son  maxi- 
mum d'intensité  au  centre  du  foyer.  On  a  beaucoup  hésité  sur  les  causes  pos- 
sibles de  la  congestion  vasculaire,  (jui,  selon  toute  vraisemblance,  précède  les 
suffusions  hémorragiques.  Sans  entrer  dans  le  détail  des  interprétations  de  ce 
fait,  jtroposées  el  rejetées  tour  à  tour,  qu'il  suffise  de  signaler  l'identité  de  l'état 
j)oiictué  avec  toutes  les  hémorragies  punctiformes  dont  un  infarctus  quelconque 
peut  devenir  le  siège. .V  la  suite  de  l'obliti^'ialion  artérielle,  les  jiaroisdes  l)ranches 
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\;is(ulaires  terminales  situées  en  ii\:il  de  l'obstacle  perdent  instantanément 
leur  contractilité.  C'est,  en  elVel,  la  tension  sanguine  qui  entretient  pour 
une  part  eette  eontraelilité  :  e'est  aussi,  pour  une  autre  part,  et  prineipa- 
h-nicnt  en  ce  ([ui  concerne  les  ailérioles,  laetion  vivifiante  du  sang  rouge. 
Sousliaites  à  ces  deux  iniluences,  les  tuni([ues  musculaires  des  vaisseaux  de 
l'infarctus  deviennent  pour  ainsi  dire  inertes.  Elles  se  laissent  distendre  par 
la  pression  veineuse  d'aval,  largenicnl    surfisante  |i()ur  dilater  les  i-andticalions 


Fui.  SS.  —  Priil  I"(>\or  de  raiiKtlIisscnirnl  corHcMl  fivcc  snlVusiciM  lièiniiri'niiiqm-  <lr  li'-i'ori'e 
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artérielles  ;  et,  couinie  les  lroul)les  dennirilion,  dans  les  capillaii-es  in'i  stagne 
im  sang  exclusiv(Muent,  veineux,  ne  sauraient  non  plus  se  faire  al  tendic.  i>n  cdu- 
(•oit  sans  peine  que  les  hénnirragies  inull  ipics  ri'sullent,  à  lucf  di'Iai,  de  celte 
riiDiirslidii  jiarali/lii/iii'. 

«  La  gaine  lynqihaticpu'.  dil  iîmndiard,  csj  injccli'c  à  une  ili-lam-e  plus  on 
iiHiins  consi(l(''i'alile  |>;u- le  sang  épanché.  On  \()il  (pu'  l'apoplexie  capillaire  na 
pas  une  existence  indé])endanle,  qu'elle  acconqiagne  aussi  bien  les  loyers  ilc 
ramollissement    rouge  (pie  les  foyers  d'aiiopIcNie  sanguine  cl  que.  d  autre  part. 

elle  i)eut,  dans  cpichpies  cas,  èlrc  le  prcnucr  degré-  d'i luMiioriagie   cérébrale 

\('M-itable.    » 

([BBissxun  <•!  souauES'i 


■i(H» 


MAI.AIlIKS    IiE    I/IIKMISI'IIKIŒ    C.KnKBHAI,. 


11  n'esl  pas  inulili'  <!(.■  sig^iialor  ijiu'  los  luMiiispln-res  céréliraux  qui  renformenl 
un  ou  plusieurs  foyers  de  ramollissemenl  rouge  se  durcissenl  très  mal,  très 
lentement  et  très  inégalenu'ul  dans  le  liquide  de  .Millier. 

ô"  Ramollissement  jaune.  —  La  coloration  jaune  tient  dune  part  à  létal  selé- 
reux  des  tissus,  d  autre  part  aux  mudilieations  subies  par  la  matière  colorante 
du  sang,  enfin  à  la  transformation  du  foyer  en  matière  grasse.  C'est  au  niveau 
de  rérorce  que  celte  coloration  est  le  plus  accentuée  :  on  la  désigne  sous  le 
Tioui  de  iilaque-jaune.  Les  plaques,  détendue  en  surface  très  différentes, 
atteignent  généralemrnl  un  dianièlrr  Ac  im  à  tniis  centimètres.  .V  côté  de  cet. 
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Fui.  .*>1'.  —  .Viili-e  cas  semblable  ou  analogue  au  précûtienl.  Foyer  de  ramollissemenl  avec  béniorrasie 
corlicale  puncliforme.  —  Le  foyer  occupe  exelusivemenl  la  substance  grise  des  circonvolutions.  Il 
est  constitué  par  une  sorte  de  purpura  confluent  et  réparti  sur  un  lerr'itoire  déterminé  d'une  branche 
corticale  de  la  sylvienne. 


aspect  en  pla(|ues.  i[ui  est  le  [>lus  commun,  le  ramollissement  de  l'écorce  peut 
présenter  soit  la  forme  d'idcéralion.  soil  la  forme  d'atrophie  considrrable  de 
la  sulislance  grise  et  blanclie  des  circonvolutions. 

Le  ramollissement  jaune  appartient  aux  cas  anciens. 

Dans  leur  mémoire  justement  célèbre,  Prévost  et  Colard  déclarent  (|iie  le 
ramollissement  jaune  est  constitué  dèsle  Irente-ciniptièmejour  qui  siiitlobstruc- 
tiun  artérielle.  Le  tissu  nécrosé,  réduit  de  volume,  ré-traclé.  déprimé,  creusé  en 
(-xcavalion  plu^  on  iiiniii^  profonde  à  la  surl'iK  c  ilr  l'iK-misphère,  consiste  en 
une  pulpe  tilamenteiise.  d  Un  jaune  franc,  ou  d  Un  jaune  rhamoù.  cpii  adhère 
fortement  à  la  méninge.  Désormais  la  décorlication  est  absolument  impossible. 
La  pie-mère  est  en  quelque  sorte  ankylosée  avec  le  foyer  de  ramollissement  : 
quelques  vaisseaux  la  parcourent  encore,  mais  ils  sont  en  petit  noinbre  :  celte 
membrane,  du  reste,  n'en  a  nul  besoin  pour  se  nourrir,  attendu  qu'elle  es! 
ilevenue  fibreuse,   épaisse.  <lcmi-opaque  ;  elle  reiil'cniu'  même  (pKd(]uefois  des 
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concrtHions  calcairos.  La  dôiircssion  du  foyer  au-dessous  du  niveau  moyen  de 
l'écorce  a  l'ait  appel  à  une  ipinulilé  plusal)ondant.e  de  lymphe  sous-pie-mérienne 
cl  de  Inpiide  eéphalo  rarliidien.  Au  lui'  el  à  mesure  que  le  ramollissemenl 
deviciil  plus  aneiiMi.  le  licpiide  devienl  plus  elair  ;  il  était  louche  el  analogue  à 
<hi  ioIdsIiiuii.   au    diMuil,  loi'scpi'il  tenait  en  suspension  un    grand  nombre  de 


\'\'-    (ÎH.  —  Atirii'ii  InNcrilc  r'oniollissemenl   Hinili'-  ('\;irlciiionl   nil  pli  ctmrlii-. 
Alnipliic-  ri.iisi.Ieivililf  (lu  pli  cniir-lic  iCiill.  nris^amli. 

(•(ir|)s  granuleux.  Mainleiianl  rcs  ciirpuseuh^s  soni  rr'S(irli(''s.  cl  la  Irausparcnce 
est  à  peu  près  paiTailc.  I.nisipic  vk'  liipiidc  csl  ,'i  peu  |H'cs  Inlalciuciil  repris  par 
les  voies  veineuses  resiccs  libres,  la  cavili'-  du  rainollisscniciil  di'vicnl  presque 
virlucllc  :  elle  ressendjlc  à  b)ulc  poche  kysli(pH^  d'iurarci  us,  aplalie.  di-]iriiuéc. 
parcourue  |iar  ilc  niinccs  lra\c''cs  l'ornianl  un  réseau. 

Dans  la  substance  blanriir,    le  rainollisseinenl  prend    un  aspect  spécial,  ipii   a 
élé  bien  étudié  par  Durand    l'ardel  sous    le  nom   tVinftlIrdlioii  cclhileuse  :   «   l.a 
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pulpe  iiK'iliillairc,  dil-il,  a  disparu  dans  une  plus  ciu  moins  i;i-andc  iHonduc,  ol 


Fie.  m.  —  Ancien  foyer  de  ramollissemenl  occupant  tout  le  teriiloire  d'iiTij;;ilion  de  la  svhicnnc.  Au 
iveaii  de  ce  foyer  les  méninges  sont  inliniemenl  adliéientcs  à   la  substance  ciicbiale  et  la  décoiti- 
tion  csl  mpossible.  Partout  ailleurs  les  circonvolutions  onl  été  décorticim-es  iColl.  Brissaud). 
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se  Irniive  remplacée  pnr  un  tissu  oelhilaire  Inche  laissanl  entre  les  mailles 
(les  vides  irrésiiiliers,  (lue  remplit  un  lirpiide  trouble  et  blancliàlre  mêlé  ou 
non  de  tlocons  {|ui  ne  senililenl  autre  eliose  q\io  des  débris  de  sulislance  céré 
brale.  •• 

dette  inliUralion  eelluleuse  peut  s(?  remontrer  dans  les  i4ani:;liiins  centraux, 
particulièrement,  dans  le  corps  strié. 

i"  Cicatrisation.  —  Enfin,  dans  un  petit  nondjre  de  cas,  Tinfdtration  eellu- 
leuse, ipii  répond  en  t;éiiéral  au  stade  ultime  du  processus  de  nécrobiose,  se 
transforme  en  une  inlillration  cicatricielle  :  c'esl-à-dire  que  le  tissu  granulo- 
içraisseux  de  l'iulaiitus  |)rimitit'  devient  un  véritable  tissu  inodulaire.  Les  vais- 
seaux de  la  piM'iplK'rie  poussent  dans  le  loyer  des  prolong^emenls  capillaires 
saffisanls  pour-  taxoriser  le  développement  des  éléments  de  toute  sclérose.  Au 


l-'iG.  fi:^.  —  Rainiillissciiiciil  jmimh'.  Aiirirri   Inyi-r  liniilô  ;in    Ciirieus  :  ilNiKiiilinn  ih-  I;i    piilpo  nu'dnllnii'i- 

inlillr'alion  rclliileiiso  ((".oïl.  lîrissiiuil). 

pourtour  de  la  b'sidu,  ils  sont  parfois  très  abondants  el  le  tissu  de  cicatrice  est 
assez  é|iais  poiu'  revêtir  l'apparence  d'une  capside  fdireiise.  Dans  celte  masse 
informe,  le  tissu  nerveux  est  devenu  méconnaissable.  On  ne  |ienl  s"oiMenler(pie 
d'une  fa(^on  approximative,  d'apri''s  la  disposilimi  jdus  dii  moins  nmiuale  des 
parties  adjaeeides. 

."•"  Encéphalite  secondaire.  —  (llie/.  les  sujets  (|ui  pressentent  après  rictus, 
dans  un  délai  \arialde,  les  symptômes  graves  d'une  complication  infectieuse 
(pneumonie,  décid)itus  aigu,  etc.),  le  foyer  subi!  une  I  rausforniation  spéciale. 
Une  (Mu^éphalile  vraie  se  déclare,  non  seulement  à  la  |i(''ripliérie  tUt  l'infarctus, 
mais  dans  sa  masse  elle-même.  La  pulpe  i-amollie  devient  alors  rapidemeid  dif- 
tluenle,  rouge,  mollasse  et  exhale  une  odeur  ]iuli'i(le  (ramollissenierd  inllamma- 
loire  eL  gangreneux). 

Histologie.  —  Le  microscope  c(udirme  les  données  de  la  pallidgc'nie.  OCst-à- 
dire  (juc  les  foyers  de  ramollissement,  à  part  le  cas  exceptionnel  cpii  \ieid  d'être 
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signalé,  ne  rolèvcnl  pas  dune  enct'-phalile,  mais  d'une  morlification  pure  el 
simple.  L'cnréphalonuil/icie  esl  le  l'ail  d'une  infillralion  du  lissu  cérébral  par  des 
corps  granuleux.  Les  corps  granuleux,  d'autre  pari,  ne  sont  aulre  chose  que 
des  globules  blancs  <lu  sang,  éléments  migrateurs  cliargés  de  l'alisorplion  des 
parties    mortes.    Ils    s'insinuent   partout,    dans    les    mailles     de    la    névroulie 

dans  |(>s  parois  vasculai- 
res,  dissocient  le  cylindre- 
axe,  absorbant  tout,  résor- 
iiaul  Inul.  a\ec  une  telle 
voracité,  que  ilc  certains 
inl'arctus.  on  peut  dire 
qu'il  ncrcsie  litb'ralement 
)■/■(■((.  (l'csl  d'abord  la  myé- 
line rédiute  en  blocs,  puis 
en  gi'anulations  graisseu- 
ses qu'ils  incorporent: 
ciisuile,  c'est  I''  cylindre- 
axe  rraguienté;  entin,  c'est 
la  trame  névrogliipie,  dont 
les  segments  brisés  sont 
encore  reeonnaissables  au 
milieu  des  granulations 
graisseuses  déjà  absor- 
bées. 

La  pi'(''sence  des  corps 
granuleux  dans  les  foyers 
<le  ramollissement  est  le 
l'ait  capital.  Leui-  grand 
nonibi-e  indicpie  un  travail 
de  rc'sorption  active.  Ils 
siint  Icllcnicnl  caractéris- 
tiques du  processus  de 
nécrobiose  qu'il  suffit  d'en 
constater  l'existe.nce  dans 
un  foyer  même  ti'ès  récent, 
jiar  exemple,  quarantc- 
huil  heures  après  l'ictus, 
pour  aflirmer  la  dégéné- 
ration des  tidies  nerveux. 
Les  substances  telles  que 
l'acide  osmi()ue  ou  l'orca- 
nefle,  qui  sont  les  réactifs 
spécifiques  des  matières  grasses,  rendent  très  éxideide  la  constitution  du  cor|is 
granuleux.  Mais  sans  le  secours  de  ces  réactifs,  ils  sont  encore  suffisammenl 
caiaclérisés  pour  ipTon  ne  risque  jamais  de  les  confondre  avec  aucun  autre 
élément  anatomique. 

Les  altérations  du  tissu  encéphalique  (écorce  grise  ou  fibres  du  centre 
ovale)  sont  en  <juel(|ue  sorte  la  consé(pience  directe  de  l'invasion  et  de  la  |>ul- 
lulation    des    corps  granuleux.    lîienlôl,    en    effet,  disparaissent  à   leur  lour  la 


FiG.  (Î5.  —  I*etil  foyer  frischcmie  Inciilisé  au  noyau  lenliciilîtiiT. 
Encéphiililc  secondaire'.  La  pulpe  nerveuse  esl  devenue  ilil'llueuli- 
rouge  et  e.xhale  une  oili-nr  pulride. 
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iK'vroirlic.  lt>s  raiùllaiios.  les  arlériolcs:  el  ainsi  s'explique  la  diniiimlion  de  vo- 
lume en  niasse  dn  ruyer.  Des  loges  se  rreiisenl  où  les  corps  ifraniilenx  saccii- 
niulenl.  Lavées  au  pinceau,  les 
préparations  ont  l'apparenre 
d'un  stroma  indifférenl.  dcjnl 
le  réseau  est  représenté  par  le- 
travées  vasculo-celluleuses  les 
plus  résistantes.  La  résorption 
de  la  substance  grise  est  ton 
jours  plus  rapide  que  celle  ilc 
la  sul)slance  lilanchc.  Corol 
laireiiienl  les  corps  granuleux 
sont  bien  plus  abondants  dans 
l'écorce  que  dans  le  centre 
ovale. 

Mêlées  au  corps  granuleux, 
apparaissent  des  gouttes  de 
graisse  ou  des  granulation- 
protéiques  ou  des  lablelles  de 
choleslérine.  Les  lésions  des 
parois  vasculaires  sont  sim|ile- 
uient  dégénéralives:  elles  se 
résument  dans  ralro|)hie  sim- 
jile,  la  disparition  des  noyaux, 
la  régression  granuleuse. 

Foyers  lacunaires.  —  Les 
ramollissements  de  l'écorce 
enqiruntent  leurs  caractère- 
extérieurs  si  spéciaux  à  la  prt'-- 
sence  des  méninges.  Du  |)re- 
mier  coup  ils  sont  reconnais- 
sablés.  On  ne  se  trompera 
jamaissur  la  nature  d'un  ramol- 
lissement superficiel  el  ancien 
de  la  -ubstance  grise  se  pré- 
seidant  à  l'état  Ae plaque  jaioir. 
Il  n'en  est  pas  ainsi  des  ramol 
lissemenLs  des  parliez  pm- 
fomli'n. 

Ou'il  s'agisse  des  noyaux 
gris  ou  de  la  substance  blan- 
che du  centre  ovale,  l'altsence 
de  la  méninge  modifie  absolu- 
meid  l'aspect  de  la  lésion.  Cela 
tient  à  ce  que  la  méninge  est 

parcourue  par  des  vaisseaux  aua-lonioliipic-.  taudis  cpu'  le-  a  ri  ères  profondes 
sont  véritablement    terminales.   Les  loyers  de    ramollissement   profonds  sont, 
parce  fait,  des  foyers  de  nrcrn^ic  ])ropremeul    dite   el   non   plu 
nécrobiosp.    Le    foyer   de   uimtosc.    con-titné  par 


l'iil.  Cl.  —    V.ivir    loycM-    cil-   nilliollissriiirnl    ccll  llVll.  Toill    11- 

iieiviiii  Icrilii'ul.iirc  r-\  v^■m\^^ar^■  pai-  une  C!ivUr.  I.c  iioyiui 
li'i'inriil.-iiir  ntMiiisi-  ^'csl  lnl:ili']ii.-llt  iv-iorliù.  iColl. 
nriss.iiiil) 


el   non 
un    (issu 


l(>s  foyers   d<î 
norl,    eu    dantres 
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lermes  par  un  rt'>iilu  de  maliorc  animale  susceptible  d'être  digérée,  est  absorbé 
peu  à  peu,  mais  totalement  après  un  certain  laps  de  temps,  par  les  leucocytes. 
11  ne  reste  plus  à  sa  place  qu'une  cavité,  un  vide,  rempli  par  du  liquide  séreux. 
(Vcsl  aux  foyers  de  ce  genre  qu'on  donne  le  nom  de  foyers  lacuuairts,  sortes  de 
kystes  sans  mcmliranc,  traversés  quelquefois  par  des  travées  vascidaires  ou 
simplement  celluleuses.  On  les  rencontre  surtout  dans  le  centre  ovale,  dans  la 
capsule  interne,  dans  la  couche  optique,  le  corps  strié,  le  noyau  lenticulaire. 

Les  foyers  lacunaires  résultent  de  rol)litération  des  artères  perforantes  et  de 
leurs  branches  principales,  les  lenùculo-opliqucs  et  les  lentiruhj-caudcc'<.  Ces 
formations  lacunaires  sont  presque  toujours-  Itès  nettement  circonscrites.  Par 
exemple,  l'oblitération  d'un  rameau  antérieur  de  Tarière  striée  externe  pro- 
duira un  ramollissement  limité  à  la  moitié  antérieure  du  ))u(amen;  l'oblitéra- 
tion d'un  rameau  postérieur  de  la  même  branche  produiiii  un  i-amollissement 
limité  à  la  moitié  postérieure  du  même  noyau.  Une  tinombose  dans  l'artèie 
striée  antérieure  produit  le  ramollissement  si  connnun  de  la  tète  du  corps 
strié,  etc.,  etc. 

Souvent  aussi  l'on  rencontre  des  foyers  lacunaires  à  la  limite  supérieure  des 
corps  opto-striés.  c'est-à-dire  à  l'émergence  de  la  couronne  rayonnante.  C'est  la 
région  la  plus  mal  nourrie:  les  artères  des  noyaux  gris  centraux  n'y  pénètrent 
pas:  celles  de  l'écorce  s'y  terminent.  Là  en  effet  s'épuisent  les  artères  lnnriw->i 
ou  /(;éf/M//rtf/r.s  venues  de  la  pic-mère;  aucune  anastomose  ne  les  réunit  aux 
branches  nourricières  des  noyaux.  Dans  toute  cette  région  le  sang  stagne. 

Lacunes  de  désintégration  cérébrale.  —  Sous  ce  nom,  Pierre  .Marie  désigne 
une  altération  destructive  de  la  sulj-tance  grise  des  noyaux  —  [larfois  même  de 
la  capsule  interne  —  qui  résulterait  d'un  |)rocessus  absolument  spécial:  d'aulaid 
que  les  lacunes  en  question,  capables  de  se  produire  dans  la  protubérance, 
n'existeraient  jamais  ni  dans  le  bulbe  ni  dans  la  moelle.  J.  Ferrand  a  présenté 
dans  un  excellent  travail  des  conclusions  précises  sur  les  lacunes  de  désinté- 
gration cérébrale.  Les  voici,  encore  abrégées  : 

Les  lacunes  de  désintégration  cérébrale  sont  caractérisées,  à  leur  premier 
degré,  par  une  simple  raréfaction  du  tissu  nerveux  autour  d'une  artériolr  di'ià 
malade. 

Au  deuxième  degré,  ce  sont  des  cavités  petites,  irrégulières,  ne  dépassant 
pas  la  dimension  d'un  pois  et  contenant  un  vaisseau  central  souvent  visible  à 
l'œil  nu.  Les  parois  de  ce  vaisseau  présentent  les- lésions  banales  de  l'aitéi-io- 
sclérose;  sa  gaine  lymiihaliquc  est  dérollée  et  remplie  de  leucocytes.  Les  parois 
de  la  lacune  formées  par  le  lissu  cérébral  en  voie  de  désintégration  condjinenl 
les  lésions  classiques  de  la  nécrose  et  de  l'encéphalile  chronique;  les  corps  gra- 
nuleux V  sont  très  abondants.  La  cavité  est  remplie  par  tous  les  débris  du  tissu 
nerveux  di-sintégré.  par  des  leucocytes,  des  hématies,  des  granulations  pigmen- 
taires.  A  son  troisième  degré  la  lacune  est  comblée  ou  cloisonnée  par  un  tissu 
de  sclérose  cicatricielle. 

Cette  lésion  qui  ne  se  produit  guère  avant  soixante  ans,  serait  sous  la  dépen- 
dance des  lésions  artérielles  du  cerveau.  La  sclérose  des  petites  artères  entraîne 
secondairement  une  encéphalite  chronique   qui  guérit  elle-même  par  sclérose. 

Ramollissement  par  compression.  —  11  ne  faut  pas  considérer  comme  exclu- 
sive la  pathoLfénie  emboliqnc  ou  Ihrombosique  du  ramollissement.  L'oblitéra- 
lion  vasculaire  peut  être  le  fait  non  pas  d'un  obstacle  siégeant  dans  l'intérieur 
des  artères,  mais  à  l'extérieur   de   celles-ci.   De  cette  fat^on  l'on  conçoit    que 
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Itiulos  les  lésions  (InmiMirs,  liciuorragies,  processus  inllamni.-iloirc)  qui  rrlréris- 


l''i<;.  11.1.  —  Coiiiic  Inni^vcrv.ilr  d.-  I,i  n-;ji(>M  iiilciiiMin'  du  i-crvp:ii]  |i.issaril  p:ir  l:i  siihstani-o  grise  ik's 
iiiiyauv.  —  Kn  :iv:inl  el.  ii  giiiirlic  <\r  Ui  l>iiii(ii'lcl ti-  .iplii|ii.-,  dniis  U  >nli>l:iMc<'  f;nse  et  dans  la  capsule 
on    voil  (les   lacunes  de   ,l,-sii,l,;i,,illn„    rrn-linilr.    l'Ius    en    avani    el  |dii~   à    tianehe,   sous    lecorce  de 

l'insula.   les  peliles  l.iei s,  plus  iviiulières.   plus   iionilircuses.   plus  pidili-s.  pins   égales  onli'O  elles 

l-epi-ésenlenl  une  allérali.ni  purcnieni  i-ail.ivi  riipie  (punjse  cérélil-ale  di'  I'.  jMaiiei.  Coll.  linssand. 

seul   OU    rrnncnl  loliiicinciil  i,i    liiniirrc  des  vaisseaux,  soiil  capables  de  iloniiei- 
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lieu  à  rc'voliilion  iR'crobioliijiiedu  livsn  (•(■•it'l)ral.  Houverd  (Li/on  méiliral.  I8lt(i). 
;i  éliiilii'  léoemmcnt  ce  ramollissi-im-nl  par  compression.  Chose  1res  remar- 
quable, les  compressions  lentes,  alors  même  quelles  sont  assez  actives  pour 
Jéformer  notablement  la  convexité  de  l'hémisphère,  n'ont  pas  pour  conséquence 
fatale  un  ramollissement  cortical.  Dans  beaucoup  d'observations  on  trouve 
mention  l'aile  de  tumeurs  considi'-rables  de  la  cavité  crânienne;  n'ayant  exercé 
aucune  influence  sur  la  nutrition  du  cerveau.  Les  hémorragies  méningées  au 
contraire,  dont  l'action  compressive  est  soudaine,  se  complif|n('id  l'n'Mpicminrnl 
d  isclicmie  locale  et  de  nécrose. 

Ramollissement  cérébral  du  nouveau-né.  —  Parrot  a  décrit  parmi  les  com- 
plications multiples  de  l'athrepsie  deux  variétés  de  ramollissement  qui  ne  relè- 
vent pas  directement  du  processus  ordinaire  :  une  variété  blanche  et  uiir 
variété  rouge.  Le  ramollissement  iilanc  consiste  en  foyers,  généralement  ninl- 
liples,  situés  non  pas  à  la  surface,  mais  dans  la  profondeur  des  deux  hémi- 
sphères, ne  dépassant  pas  la  grosseur  d'un  noyau  de  cerise  et  apparaissant  sur 
les  coupes  comme  ombiliqués  à  leur  centre.  La  coloration  varie  du  blanc  lai- 
teux au  blanc  grisâtre  (teinte  café  au  lait).  Leur  constitution  est  des  plus  sim- 
ples. C'est  une  infiltration  du  tissu  cérébral  encore  rudimentaire  par  des  leu- 
cocytes et  des  granulations  graisseuses.  —  La  variété  rouge  est  caractérisée 
par  un  aspect  vineux  qui  dénote  immédiatement  l'existence  de  suiTusions  san- 
"•uines  dans  les  gaines  lymphatiques  des  artérioles  et  des  capillaires.  Connue 
le  ramollissement  blanc,  le  ramollissement  rouge  est  ordinairement  bilatéral  et 
occupe  dilïérents  foyers  dans  la  profondeur,  principalement  au  voisinage  des 
corps  opto-striés.  Quelquefois  les  deux  variétés  coexistent  chez  le  même  sujet: 
mais  la  variété  rouge  est  plus  commune  chez  les  enfants  qui  succondicid  à  une 
diarrhée  profuse. 

La  pathogénie  de  ces  cas,  relativement  rares,  est  assez  obscure.  Parrot  attri- 
bue le  ramollissement  lilanc  à  la  migration  des  leucocytes,  à  leur  agglomération 
en  foyers  et  à  la  dégénérescence  graisseuse  secondaire  de  la  pulpe  encéiiha- 
lique;  le  ramollissement  rouge  résulterai!  d  lic-morragies  capillaires,  consécu- 
tives à  la  déshydratation  du  sang.  La  cachexie  alhrepsique  conqiorte  lanl  de 
conditions  palhogi'Miiciues.  suivant  les  organes  et  suivant  ses  modalités  clini(pies 
propres,  qu'il  est  assez  difficile  de  préciser  le  mécanisme  de  ces  deux  sortes  de 
lésions.  11  est  certain,  en  tout  cas,  que  le  ramollissement  rouge  est  fréquem- 
ment associé  à  la  thrombose  des  sinus.  Il  faut  faire  une  place,  en  elTel,-;iu  ramol 
lissement  d'origine  veineuse  à  côté  de  lencéphalomalacie  d'origine  artérielle. 
A.  Delille(')  a  publié  l'observation  d'un  va.stc  ramollissement  cérébral,  survenu 
chez  un  enfant  à  la  suite  d'une  thrombose  des  sinus  et  de  tous  les  affluents  des 
veines  de  Galicn. 

La  conséquence  du  ramollissement  des  nouveau-nés  est  la  disparition  ou  le 
défaut  de  développement  des  régions  qui  sont  occupées  par  les  foyer.s.  La  poren- 
céphalie.  l'hydrocéphalie  externe  ou  interne  lui  succèdent  souvent.  Mais  l'his- 
toire clinique  de  ce  ramollissement  est  encore  bien  confuse;  et,  lorsque  la  mort 
n'en  est  pas  le  résultat  à  bref  délai,  les  présomptions  sur  la  nature  de  la  lésion 
restent  forcément  incertaines. 

Siège.         Le  ramollissement   «■('■rébral   serait   plus   fréipu^nt  à    gauche  i|u'à 

(')  A.  Delilli..  IUU.  de  la  S.,r.  an. H    ./.•  l'.nis.   \\m.  |i.  '.m. 
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diiiiU'.  Il  esl  vi'iii  (le  dire  ([lie  celle  aFlirm;ilion  classique  esl  diMnenlie  parles 
stalislinues  n-cenles  de  Thévenet('),  qui  monlrent  que  sur  IT),")  cas  dembolie 
riu'niisplière  droil  a  été  intéressé  70  l'ois,  c'est-à-dire  dans  la  moitié  des  cas 
environ.  Son  siège  de  |iii''dilerlinii  esl  le  lerritoire  de  l'Iiémisphère  irrigué  par 
la  sylvienne  ou  par  les  branches  de  la  sylvienne.  Les  Ijranches  profondes  sont 
plus  souvent  oblitérées  ([ue  les  branches  corticales.  Cela  tient  peut-être  à  leur 
moindre  calibre,  plusl'avorable  à  la  thrombose,  peut-être  aussi  à  leur  direction 
verticale  qui  fait  suite  à  celle  de  la  carotide  et  qui  permet  plus  aisément  la 
migration  de  l'embolie.  Pour  ces  raisons,  le  lieu  d'élection  du  ramollissement 
est  la  région  capsulo-nucléaire  antérieure.  Puis,  viennent  par  ordre  de 
fréquence  décroissante  :  la  région  capsulo-nucléaire  postérieure,  le  dépar- 
tement cortical  irrigué  par  la  cérébrale  moyenne,  Fécorce  irriguée  par  la 
cérébrale  postérieure,  enfin  les  dilïérents  territoires  de  la  cérébrale  antérieure. 

P.  Marie  et  Ferrand  (-)  ont  signalé  la  coexistence  du  ramollissement  des 
centres  corticaux  de  la  vision  avec  l'atrophie  des  tubercules  mamillaires. 
L'atrophie  mainillaire  siège  du  même  côté  que  le  ramollissement.  C'est  là  un 
fait  qu  ils  ont  observé  ou  retrouvé  dans  cin(i  observations  et  qu'il  faut  enre- 
gistrer avec  soin,  en  attendant  ([ue  l'explication  puisse  en  être  donnée. 

Le  ramollissement  est  rare  dans  le  cervelet,  plus  rare  encore  dans  la  protu- 
bérance (sauf  chez  les  sujets  syphilitiques).  Certaines  parties  semblent  toujours 
y  échapper,  par  exemple  le  scpluni  hicldiini  :  toutefois,  Rostan  en  a  oliserv(''  un 
cas. 

Les  dimensions  varient  selon  le  calibre  ou  pliilTil  l'élenduc  des  raïuilicatioiis 
du  vaisseau.  Sous  ce  rapport  tout  est  possible,  et  nous  n'y  reviendrons  plus. 

Le  noitibrf  des  ramollissements  varie  également:  mais  il  y  a  ici  une  remanpie 
importante  à  faire.  Si,  le  plus  oi'dinaireineiit.  le  raniollissemeiil  est  unilatéral  et 
unique,  il  est,  dans  quelques  cas,  bilatéral  et  parfois  symétrique.  Assez  fré- 
quemment on  trouve  une  oblitération  thrombosique  dans  chacune  des  deux 
cérébrales  antérieures  ou  dans  chacune  des  deux  cérébrales  postérieures.  Les 
ramollissements  symétriques  de  la  cérébrale  moyenne  sont  moins  communs. 
Ouelquefois  il  existe  un  ramollissement  frontal  gauche  et  un  ramollissement 
occipital  droit.  Ouelquefois  même  on  constate  jusqu'à  trois  et  cjualre  foyers 
corticaux.  Ce  chiffre  est  rarement  dépassé  pour  la  substance  grise  des  cir- 
convolutions. Il  n'en  est  pas  de  même  des  parties  profondes.  Sui'tout  chez  les 
vieillards,  on  voit  des  ramollissements  lacunaires  multi[)les,  éparpillés  dans  la 
substance  grise  des  corps  opto-striés  ou  dans  les  capsules  blanches  et  dans  le 
centre  ovale.  La  multiplicité  de  ces  foyers  s'explique  par  la  multiplicité  des 
artérioles  perforantes  et  par  leur  origine  sur  l'hexagone  de  Willis  où  l'artérite 
noduiaire  s(''nile  est  si  commune.  C'est  à  ces  cas  de  ramollissements  nuch'aires, 
journellement  observés  dans  les  asiles  de  la  vieillesse,  qu'on  a  plus  spécialement 
réservé  le  nom  de  ramollissement  c/ironir/iie. 

Nous  venons  de  signaler  la  fréquence  relative  des  ramollissements  symétri- 
ques: ce  fait  mérite  qu'on  s'y  arrête.  Au  premier  abord  on  se  dcuiMude  quelles 
condili<jns  anatomiques  ou  physiologiques  président  à  une  telle  r(''parlili()u  des 

(')  TiiÉvRNiii'.  ('oi)tvih.  à  rclnik'  du  iliagtiostir  di/fci'i'ntiel  enlrc  l'Iiéniorriir/ia  et  ffinbolir  céré- 
bralr^-.  Tlii'sc  do  I^yori,   1X04. 

(-)  PiKHiiii  >LvRii:  l't  .1.  I'f;iiiiAM).  Drux  iiniivi-niix  cas  d'alropliic  dos  lubercules  ina.\illaires 
en  relnlion  avoc  un  r.imollisscmoiil  dos  oentres  corlicauv  de  la  vision.  .Soc.  de  iieuroL, 
10  janvier  11)111. 
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foyers.  Ces  condilions  ne  sont  pas  invariables.  D'abord  il  nest  pas  rare  de  con- 
stater une  certaine  symétrie  dans  la  ilislribution  des  nodules  d'artérite,  soit  sur 
l'hexagone  lui-même,  soit  sur  ses  branches.  Nous  savons,  en  tout  cas,  que 
l'artérite  noueuse  basilaire  se  développe  de  préférence  au  niveau  des  bifurcations 
ou  des  anastomoses.  Cela  seul  suffit  à  expliquer  un  certain  nombre  de  cas  de 
thromboses  symétriques.  Pour  ce  qui  est  des  embolies  symétriques,  il  est  fort 
probable  que  leur  mécanisme  est  le  suivant  :  le  corps  migrateur  ne  vient  pas  du 
cœur,  mais  de  l'hexagone  lui-même.  Par  exemple,  un  caillot  parti  <le  la  basilaire 
va  fermer  la  lumière  de  la  lenticulo-oplique  gauche.  A  la  suite  de  celle  oblité- 
ration, un  second  caillot,  paiti  du  même  point  et  ne  trouvant  pas  le  chemin 
libre  dans  la  direction  suivie  i>ar  le  premier,  s'engage  dans  l'artère  symétrique 
du  côté  opposé  où  la  circulation  n'est  pas  interrompue:  et  il  donne  lieu  à  un 
infarctus  symétri(]ue  du  côté  droit.  Ce  qui  plaide  surtout  en  faveur  île  cette 
hypothèse,  c'est  que  les  ramolliss(>ments  symétriques  s'observent,  la  plupart 
du  temps,  dans  les  territoires  irrigués  par  les  petits  vaisseaux  perforants  issus 
de  la  basilaire  et  des  deux  carotides,  là  où  le  sens  du  courant  sanguin  est  rela- 
tivement indifférent.  Ainsi  s'expliquent  les  ramollissements  symétriques, 
vraiment  assez  communs,  de  la  tête  du  noyau  caudé  (artère  lenliculo-striée)  et 
de  la  partie  postérieure  du  putamen  (artère  lenticulo-opti([ue).  Ouant  au 
ramollissement  des  deux  pointes  occipitales,  il  esta  supposer  qu'il  résulte  d'une 
embolie  double,  dont  le  point  de  départ  est  la  bifurcation  de  l'artère  basilaire. 
tronc  commun  des  deux  cérébrales  postérieures.  On  comprend  de  la  même 
façon  la  symétrie  de  certains  ramollissements  du  cervelet. 

C'est  aux  ramollissements  lacunaires  symétriques  des  ganglions  de  la  base 
que  paraissent  liés  la  majorité  dés  cas  de  double  hémiplégie  faciale,  simulant 
la  paralysie  glosso-laliiée  bulbaire. 

Avec  les  ramollisemenls  multiples  du  cerveau  coincident  assez  souvent  les 
infarctus  viscéraux  de  l'artérite  alhéromateuse  généralisée. 

B<tmoUhAement  idioputhiqve  inpnnuriiitolrc.  —  Exceptionnellement  on  trouve 
à  l'autopsie  de  certains  sujets  un  ramollissement  de  la  substance  céi'élirale  qui, 
à  tous  égards,  présente  les  apparences  d'un  foyer  ischémique;  et  presque  ton- 
jours  il  s'agit  alors  d'un  ramollissement  très  étendu.  \]n  lobe,  deux  lobes,  un 
hémisphère  tout  entier  ont  subi  la  dégénérescence  aiguë  qu'on  voit  se  produire 
à  la  suite  de  l'oliliti'i'.ition  de  la  sylvicnnc  <in  d'une  des  carotides.  Seulement, 
l'oblitération  manque  et  l'on  ne  sait  à  quelle  cause  analomiqne  rapporter  la 
lésion.  Les  parties  blanches  profondes  sont  aussi  gravement  atteintes  que  les 
parties  grises  corticales. 

L'évolution  clini(|ue  correspondant  à  ce  ramollissement  dit  idiopathique  est 
conforme  à  celle  de  la  thrombose:  jusqu'à  plus  ample  informé  la  diagnostica- 
tion  est  impossible.  Et  comme  il  ne  s'agit,  au  demeurant,  que  d'une  raretc'-.  il 
est  inutile  de  s'y  arrêter  plus  longuement. 

Striunpell  a  décrit  sous  le  titre  de  forme  curable  de  l'enrépln'lile  une  alfec- 
lion  dont  les  symptômes  sont  identiques  à  ceux  des  tumeurs  circonscrites  ou 
des  foyers  très  limités  de  ramollissement  cérébral,  et  qui  guérit  spontanément 
au  bout  de  quelques  mois.  Spontanément  n'est  peut-être  pas  le  mot  juste, 
attendu  que  la  guérison  semble  toujours  hâtée  par  l'emploi  de  l'iodure  de 
potassium  à  belle  dose.  On  peut  admettre,  par  conséquent,  sans  trop  se  hasar- 
der, que  la  prétendue  forme  ruraùle  dr  TcncépliaUle  relève  d'un  processus  spé- 
cifiijue. 
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Étiologie.  —  Les  causes  du  ramollissemenl  cérébral  sont,  d'une  manit-rc 
i^iMiéralc,  loulcs  cr-Ues  qui  créenl  des  occasions  de  thrombose  ou  d'embolie  arlé- 
licllo.  La  (luestion  se  Irouve  ainsi  ramenée  à  l'élude  des  causes  de  la  thromliosc 
arl(M"ielle  cérébrale  et  de  l'embolie  cérébrale.  On  peut  encore  dire  (pic  la  liironi- 
bose  —  dont  l'ori^nne- la  plus  banale  est  l'alhérome  —  appartient  surtoul  aux 
vieillards,  aux  alcooliques  et  aux  sypliilitii[ues;  et  que  l'embolie  —  (jui  résulte 
neuf  fois  sui-  dix.  sinmi  davantage,  d'une  lésion  cardiaque  inflammatoire  — , 
est  un  accideid  précoce  ou  lardif  des  endocardites  du  cœur  gauche  et  spéciale- 
ment du  rétrécissement  milral.  Celles-ci  se  produisent  au  cours  du  rhumatisme 
articulaire  aigu,  ilc  rinfectioii  puerpérale,  de  la  pneumonie,  de  la  dipiili-rie 
(Seifert),  etc. 

L'anatomie  pathologique  permet  d'envisager  l'étiologie  à  un  autre  point  de 
vue  :  en  général  les  ramollissements  coiilcaux  résultent  de  l'endjolie:  les 
ramollissements  centraux  sont  le  fait  de  la  thrombose.  Encore  une  lois,  il  ne 
s'agit  ici  que  d'une  formule  générale  et  nullement  exclusive.  Donc  le  ramol- 
lissement cortical  est  une  lésion  d'origine  cardiaque,  fréquente,  surtoul  dans  la 
jeunesse  ou  dans  l'iige  mur;  et  le  ramollissement  central  est  une  lésion  d  ori- 
gine artérielle,  fré(juente  surtout  chez  les  vieillards. 

Cela  dit,  l'éliule  des  causes  est  dominée  par  deux  ordres  de  conditions  étio- 
logiques  fondamentales  :  1°  les  conditions  éliulogiques  de  la  thrombose:  2"  les 
conditions  étiologicpu^s  de  l'enibolie. 

I"  Comlllions  éliiilo(ii([ue>^  du  lu  Ihroxtbose.  —  La  faiblesse  du  myocarde,  l'as- 
thénie vasculaire  qui  l'accompagne,  le  ralentissement  circulatoire  qui  en  résulte, 
voilâtes  causes  occasionnelles  de  la  thrombose.  L'inopexie  des  ancicTis  auteurs, 
(pii  a  pu  être  invoquée  comme  cause  adjuvante,  n'expli(iue  |)as  la  l'réq\ience 
du  ramollissement  cérébral  dans  les  maladies  marasticpies  telles  que  la  leuco- 
cythémie,  la  chlorose  aiguë,  la  [nieumonie  secondaire,  la  fièvre  typhoïde 
(Vulpian,  Sorel,  etc.).  C'est  toujours  la  lésion  artéri(dle  primiti\e,  l'arli-rite 
infectieuse,  qui  joue  le  rôle  le  plus  important  dans  les  phénomènes  locaux  de 
la  coagulation  :  parla  se  justifient  les  ramollissements  vulgaires  et  non  spéci- 
fiques qui  font  suite  à  l'artérite  syphilitique  de  la  base  (Fournier).  La  syi>hilis 
est  la  cause  la  plus  fréquente  de  la  thrombose  artérielle,  comme  les  alTectioiis 
cardiaques  sont  la  cause  la  plus  commune  des  embolies  cérébrales. 

Il  existe,  il  est  vrai,  une  ^ariété  de  ramollissement  assez  commune  au  cdiirs 
de  la  cachexie  cancéreuse  et  piovenant  d'une  oblitération  artérielle  mu-  la 
pathogénie  de  laquelle  Charcol  a  a|)pel(''  l'altention.  Est-ce  le  fait  d'une 
embolie  cancéreuse?  N'est-ce  |)as  plulùl  toujours  le  fait  d'une  infection 
secondaire?  La  (pieslion  n'est  ]ires(iue  |ilns  litigieuse.  Toujours  esl-il  (|ue  la 
thrombose  artérielle  ehe;;  les  grands  cachectiques  naii  iithrroirialeitx  e>t  nu 
phénomène  vraiment  spécial  et  qui,  vu  son  importance  clinique,  nK'rile  nue 
place  à  |)arl  diiiis  liHude  étiologique  du  i-amollissement. 

2"  Conililiuna  l'Iinloi/iijitrx  de  VembiiVie.  —  Chez  un  sujet,  vieux  ou  jeune,  dont 
l'endocarde  ou  fendartère  |)résente  des  productions  \(''g(''tantes  friables  ou 
mobiles — et  cela  est  onlinaireiiienl  la  l'onsi'qiiciicc  d  nii  processus  aigu.  a. 1  iiel 
ou  ancien  —  tout  mouvement  brusipie.  toute  secousse,  le  simple  passage  de  la 
position  coucIk'c  à  la  position  verticale,  sont  les  occasi(nis  les  jibis  ordinaires 
de  la  migration  île  l'embole.  ()ii  en  peni  dire  aulaiil  de  la  lou\,  de  lélei'uue- 
ment,  des  pal|iitalioiis  ('motives  elles-mcnies,  comme  de  toute  autre  cause  avant 
pour  elTet  imniédi;it  une  coniraction  plus  énergique  du  myocarde. 
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Après  cela  il  osl  inutile  (l'insislor  sur  les  causes  spéciales  du  ramollissemeni. 
Lu  prédisposition  cérébrale  lién-ditaire  peut  sans  <loutc  avoir  une  certaine 
inlluence.  Elle  est,  en  tout  cas,  pour  la  thromiiosc  ou  l'embolie,  bien  moins 
solidemonl  élaljlie  ([ue  )ioiu'  ra|)oplexie  hémorragique.  La  fréquence  suivant 
le  sexe  est  és)alenient  discutable.  JouLefois,  Rostan.  dont  l'autorité  demeure, 
admet  ([ue  le  ramollissement  est  plus  commun  chez  les  femmes  de  la  Salpè- 
trière  ((ue  chez  les  hommes  de  liicètre.  Les  saisons,  la  tem|iérature,  la  pression 
barométi-i(pie  paraissent  indillérentes. 

Symptômes.  —  Quelques  auteurs  ont  cru  devoir  consaci-er  au  ramollis- 
sement etWébral  deux  chapitres  distincts  :  l'un  pour  la  thrombose,  l'autre  pour 
l'embolie.  Cette  division  repose  sur  une  nuance  symptomatique  qui  est  loin 
d'être  constante,  et  qui,  même  si  elle  existait,  serait  dépourvue  d'importance  à 
tous  égards  :  la  thi'ombose  serait  un  processus  d'oblitération  lente,  incapable 
de  produire  les  accidents  soudains  de  l'apoplexie:  l'embolie,  au  contraire,  serait 
un  accident  brusque,  absolument  imprévu,  donnant  lieu —  lui  seid  —  à  l'ictus 
avec  perte  de  connaissance.  Cette  distinction  est  spécieuse,  plus  logique  que 
réelle:  les  faits  lui  donnent  de  trop  nomlireux  démentis.  Tel  ramollissement 
thrombosique  débute  parfois  par  un  ictus  apoplectique,  et  alors  l'oblitération 
par  coagulation  in  silu  est  pour  ainsi  dire  instantanée.  Par  contre,  tel  autre 
ramollissemeni  résulte  d'une  obstruction  embolique,  insuffisante  d'abord  poiu' 
supprimer  totalement  l'irrigation  sanguine  du  territ((ire  artériel  et  ne  devenant 
complète  ([ue  par  l'appel  progressif  de  la  tibrine  à  la  périphérie  du  caillot 
migrateur. 

Comme  il  y  aurait  inconvénient  à  schém.'diser  à  l'excès  les  données  clinicjucs 
habituelles,  il  est  préférable  d'étudier  dans  un  même  chapitre  les  ramollis- 
semenls  par  thrombose  et  les  ramollissements  par  emliolie.  La  \érit(''.  malgré 
les  dillicullés  (pi'elle  c(jmporte,  n'aura  qu'à  y  gagner. 

Début.  l)eux  modes  de  début  sont  possibles  :  le  délml  /j/»>Y/i/c  et  le  ilrlv/t 
p'rngrcffxif. 

a)  Déliul  hriixijue.  —  L'atTection  peut  avoir  [lour  iiremier  synqitôuu'  un  ictus, 
une  attaque,  c'est-à-dire  une  perte  de  connaissance  subite  avec  coma  consécutif, 
hémiplégie  et  retour  progressif  à  l'état  de  conscience,  la  paralysie  persistant. 
Ou  bien,  tout  d'un  coup,  sans  perte  de  connaissance,  le  sujet  tombe  en  para- 
lysie :  il  est  hémiplégii[ue.  Tout  au  plus  a-t-il  éprouvé  un  vertige  de  quelques 
secondes.  Ces  deux  éventualités  sont  également  fréquentes.  La  deuxième  n'est 
pas  toujours  facile  à  déterminer,  vu  le  nombre  de  faits  relativement  élevé  où 
l'hémiplégie  se  déclare  pendant  le  sommeil.  Mais  tout  permet  de  supposer  que, 
même  dans  ces  cas,  il  n'y  a  pas  de  véritable  ictus,  puis(|ue  le  sommeil  reste 
calme  et  ([ue  le  malade  peut  se  réveiller  à  son  heure  haljituelle  sans  hébétude 
el  sans  malaise. 

L'intensité  des  phénomènes  initiaux  dépend  d'ailleurs,  ainsi  que  la  localisa- 
lion  secondaire  des  troubles  paralytiques,  de  l'importance  de  l'artère  obstruée. 
L'apo[)lexie  n'est  généralement  ni  si  violente,  ni  si  durable  (pie  dans  les 
hémorragies  cérél)rales.  Ce  qui  la  distingue  parfois  de  l'hémorragie  inter- 
stitielle —  l'hémorragie  méningée  mise  à  part  —  c'est  qu'elle  est  accompagnée 
souvent,  comme  la  plupart  des  ictus  corticaux,  d'attaques  d'épilepsie  jackson- 
nienne.  Celles-ci  sont  limitées  ou  généralisées,  et,  sauf  les  cas  tout  à  fait 
exceptionnels,  où  elles  constituent   un  état   de  mal  [lermauent.    on   oljserve  un 
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retour  iclalil' de  la  conscience  dans  leurs  intervalle!?.  Lictus,  somme  toute,  ne 
diflere  S4uèr<'  de  celui  de  l'hémorragie  cérébrale  que  par  ces  deux  caractère?  : 
intensité  moindre  et  tendance  aux  spasmes  convulsifs.  En  ce  (]ui  concerne 
l'intensité  moindre,  il  faut  signaler  en  j)remiére  ligne  l'absence  du  ralentis- 
sement ilu  pouls,  sa  faiblesse  relative,  la  pâleur  du  visage,  l'élévation  immé- 
diate et  transitoire  de  la  température  centrale  (Rom-neville),  tous  svmplômes 
on  signes  inverses  de  ce  qu'on  constate  dans  l'apoplexie  hémori-ngique. 

Enfin  il  n'est  pas  rare  qu'à  la  suite  d'un  ictus  ayant  produit  une  hémiplégie 
limitée  ou  une  monoplégie,  les  manifestations  paralytiques  s'exagèrent  et 
s'étendent.  Cela  est  presque  exclusivement  je  fait  des  ramollissements  corti- 
caux, et  s'explique  par  l'envahissement  des  branches  artérielles  par  le  caillot 
primitif. 

b)  Dvhiil  j)roi/r<>!<sif.  —  Lorsque  l'oblitération  se  fait  peu  à  peu.  il  est  assez 
fré(|uenl  ([u'elle  s'annonce  par  des  prodromes.  Ceux-ci  consistent  en  fourmil- 
lements avec  engourdissement  pénible  et  quelquefois  douloureux  dans  les 
membres  qui  sont  le  siège  de  l'hémiplégie,  et  le  plus  souvent  dans  le  membre 
supérieur.  Ces  sensations  n'ont  pas  de  signification  précise  et  on  ne  les  attribue 
à  leur  xé'i'ilalile  cause  ipie  lorscpie  le  mal  est  (It'jà  fail.  Elles  [)r(''cè(lenl  rapj)ari- 
tion  d(>  la  paralysie  d'environ  vingt-quatre  à  (piaranle-huit  lieures.  exception- 
nellement ilavantage.  Elles  sont  suivies  d'un  alourdissement  du  bras  et  de  la 
jambe  avec  difficulté  de  plus  en  plus  prononcée  d'exécuter  des  mouvements 
même  simples,  comme  les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  doigts. 
L'élévation  du  moignon  de  l'épaule  devient  pres([ue  impossible.  La  marche  est 
hésitante;  le  pied  traîne  sur  le  sol.  Déjà  riiémi])légie  s'annonce.  Eu  moins  de 
deux  jours  elle  est  confirmée.  Si  elle  occupe  le  ciMé  dniil.  elle  se  r(iinplii[ue  en 
général  d'aphasie  motrice. 

Ces  symptômes  ne  sont  pas  définitifs.  On  peut  les  voir  s'amender  dans  un 
délai  de  deux  ou  trois  jours,  au  point  de  disparaître  complètement.  Passé  ce 
temps,  s'ils  subsistent,  c'est  un  fait  acquis:  ils  durent,  et  la  paralysie,  quoique 
susceptible  encore  d'amélioration,  reste  à  l'étal  d'infirmité  en  parlie  incurable. 
11  est  donc  important  de  réserver  le  pronostic,  en  loule  circonstance,  jusqu'au 
deuxième  ou  au  troisième  jour,  c'est-à-diro  jusqu'au  moment  où  I dn  ])enl  en- 
core compter  sur  un  retour  de  la  fonction  grâce  à  la  circulation  collali-rale.  Si 
cette  évenlualité  ne  se  réalise  pas,  le  territoire  nerveux  perd  irrémédiablenient 
sa  neurilili'-;  il  dégénère.  Or,  l'expérience  et  l'observation  d(''monlrenl  que  la 
dégénéralion  est  déjà  commencée  après  un  (l(''lai  qui  ne--!  jamais  supérieur  à 
48  heures.  7'i  au  maximum. 

C'est  sin-liiiil  dans  le  ramollissement  sénilc  i|ii'iiii  miÎI  se  piddniic  les  hémi- 
plégies à  début  progressif.  L'artérite  noueuse  de  l'hexagoue  cl  de  ses  liranches 
en  est  la  cause  :  le  caillot  se  forme  peu  à  peu  (»t  la  coagulation  a  <rautaiil  plus 
<le  chances  i\f  s'i'-tiMidre  que  le  cœur  des  vieillards  csl  ]ilus  llasque  et  |)lus 
paresseux.  L'oblitération  n  intéresse  pas  forcénu'nt  les  gros  troncs;  au  con- 
traire, elle  siège  le  plus  souvent  sur  les  ])lus  petites  artères,  soit  île  l'écorce. 
soit  de  la  profondeur:  aussi  le  ramollissement  sénilc  consisle-t-il  nidinaire- 
ment  en  hémiplégies  partielles  et  successives,  sans  grands  ictus:  les  locali- 
sations paralytiques  sont  passagères,  lorsque  les  cii'convolulions  sciul  en  cause. 
durables  l()rs(|u'il  s'agit  des  noyaux  et  ih'  la  capsule  iulcrnc.  t^es  foyers  se 
midtipliant.  il  en  r(''sulle  un  état  spécial  de  I  hémisphère  (pii  appartient  à  la 
vieillesse  avancée,  ([ui  donne  lieu  à  ce  qu'on  appidle  la   ilémcncc  tiénilc  et  dont 
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In     naraftérisliqiii'.    à    lautopsie.    est    la    muUiplicilé    des   foy-is    lariinnirr!<. 

Période  paralytique.  —  C'est  l'iiémiplégie  commune  qui  constitue  toute  la 
symptumatologie  du  ramollissement  cérébral  :  hémiplégie  droite,  le  plus  sou- 
vent, lorsqu'il  s'agit  d'un  sujet  jeune  atteint  d'embolie.  La  paralysie  qui  suc- 
cède à  un  ictus  et  celle  qui  s'installe  progressivement  peuvent  être,  à  un 
moment  donné,  complètement  identiques.  Toutefois  les  hémiplégies,  à  début 
progressif,  n'atteignent  pas  en  général  l'intensité  de  celles  qui  ont  un  début 
brusque.  Les  ramollissements  qui  commencent  par  un  ictus  avec  perle  de  con- 
naissance donnent  lieu  haliiituellemenl  à  des  hémiplégies  totales,  du  moins 
pendant  les  premières  heures.  Les  ramoUissemenls  circonscrits,  avec  mono- 
plégies  consécutives,  ne  provoquent  pas  d'ictus:  ou  bien,  s'il  y  a  ictus,  la  para- 
lysie qui  succède  à  celui-ci  est  d'abord  une  hémiplégie  totale:  puis  les  phéno- 
mènes paralytiques  s'atténuent  rapidement  sauf  dans  le  membre  dont  la 
localisation  corticale  est  intéressée.  C'est  pour  celte  raison  ([u'on  observe  si  com- 
munément l'aphasie  à  la  suite  des  attaques  de  ramollissement  emboliijue,  alors 
même  (|ue  la  lésion  corticale  occupe  par  exemple  le  lobule  paracentral.  En 
pareil  cas  l'aphasie  est  tout  à  fait  passagère:  elle  ne  dure  pas  plus  longtemps 
que  la  paralysie  du  membre  supérieur:  elle  est  le  fait  d'un  troul)le  cii'culatoire 
qui  disparaît  dès  le  rétablissement  du  courant  collatéral. 

I  "  L'hémiplégie,  dans  les  cas-types,  est  totale  et  complète  :  totale  en  ce  sens 
que  les  membres  et  la  face  sont  paralysés  du  C(Mé  opposé  à  la  lésion:  complète, 
en  tant  qu'elle  entraîne  une  perte  absolue  de  la  fonction  motrice:  et  il  s'agit 
d'abord  d'une  paralysie  flaccide.  Pour  qu'une  pareille  hémiplégie  se  réalise,  il 
faut  admettre  l'oblitération  du  tronc  principal  de  la  cérébrale  moyenne,  l'abo- 
lition de  la  tonicité  elle-même  appartenant  plutôt  aux  ramollissements  de  la 
capsule  interne.  Par  conséquent,  la  paralysie  flaccide  avec  conservation  de  la 
tonicité  indique  en  général  l'ischémie  du  lerriloire  cortical  moteur.  Au  bout 
de  quinze  à  vingt  jours  généralement,  les  réflexes  tendineux,  qui  jusqu'alors 
n'avaient  présenté  qu'une  diminution  variable  el  inconstante,  commencent  à 
s'exagérer  d'une  fayon  manifeste.  Ce  signe,  qu'il  faut  rechercher  de  jour  en 
joar,  est  l'avanl-coureur  de  la  conlraclure  permanente.  A  partir  du  jour  où  on 
l'a  constaté,  l'état  spasmodique  est  irrémédialilement  acquis.  11  se  traduit  par 
les  attitudes  vicieuses,  le  clonus  du  pied,  le  signe  de  Baijinski.  etc. 

La  conlracture  précoce,  dans  le  ramollissement  cérébral,  est  relativement 
rare  et  n'appartient  vraiment  pas  à  la  période  paralytique.  Xéanmoins  elle  peut 
se  déclarer  dès  le  premier  ictus  et  se  transformer  insensililemeni  en  contrac- 
ture permanente.  Cela  s'observe  dans  les  cas  où  le  foyer  arrive  jusqu'à  la  mem- 
brane épendymaire  (Durand-Fardel).  ou  bien  lorsque  la  nécrol)iosc  corticale  est 
l'occasion  immédiate  d'une  réaction  inflammatoire  ou  simplement  irritative  de 
la  méninge.  Dans  les  mêmes  cas,  les  crises  jacksonniennes  du  début  peuvent 
persister,  revenant  à  intervalles  peu  éloignés;  elles  semblent  plus  communes 
lorsque  le  ramollissement  n'alleinl  que  la  couche  la  plus  superficielle  de  l'écorce 
grise,  ainsi  (|ue  cela  existe  pour  les  plaques  jaunes  dont  il  a  été  déjà  question: 

2°  L'hémiplégie  totale  peut  être  passagère.  Ainsi,  à  la  suite  d'un  ictus,  avec 
ou  sans  perle  de  connaissance,  ayant  produit  la  paralysie  de  toute  la  moitié 
droite  du  corps,  il  n'est  pas  rare  que  l'impotence  fonctionnelle  du  membre  infé- 
rieur el  de  la  face  disparaissent  pourrie  laisser  qu'une  monoplégie  du  membre 
supérieur.  Celle-ci  évolue  comme  une  hémiplégie  totale  :  à  la  période  de  flacci- 
dité succède  la  période  de  contracture. 
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ô"  La  paialysie  peut  être  d'emblée  parliclle  :  monoplégie  du  membre  supé- 
rieur ,i\;uit  loul,  monoplégie  du  membre  inl'érieur,  voire  même  mono])légie 
raciale.  Avec  celle  dernière,  lorsqu'elle  esl  droile,  on  conslale  presque  toujours 
une  aphasie  molrice  ou  une  |)arapliasie  ;  les  centres  moteurs  de  la  l'ace  et  le 
centre  de  la  mémoire  du  langage  parlé  sont  trop  intimement  confondus  pour 
ipi'il  en  soil  autrement.  L'aphasie  cependant  existe  parfois  toute  seule  et  sans 
se  combiner  avec  aucun  trouble  de  la  molililé.  Nous  savons  même  que  les  cas 
d'aphasie  |iure  ap|>arliennent,  en  règle  générale,  au  rahio/liaaeincnl  du  j)ied  de 
la  Iroisiéuic  Iroiilalc. 

4"  La  paralysie  peut  fau'e  défaut.  Si  l'aphasie  cl  l'agraiihie,  associées  à  l'hé- 
miplégie à  la  suite  d'un  ictus,  sont  fré(picnimeiil  des  phénomènes  passagers, 
elles  peuvent,  d'autre  part,  consliluer  à  elles  seules  toute  l'atlaiiue  ou  (oui  le 
i('li(|uat  de  l'atlacpic.  L'agraphie,  par  exemple,  a  ét(''  oI)servée  après  un  ictus 
([ui  avait  donné  lieu  à  Tine  monoph'-gie  brachiale  temporaire  (').  D'autre  part, 
on  a  relaté  des  cas  d'aphasie  motrice  pure,  sans  hémiplégie,  voire  même  sans 
|)aralysie  faciale  inférieure;  ici  l'ictus  se  réduit  à  un  vertige,  à  un  simpli-  étoiir- 
dissement. 

Ce  que  nous  savons  des  localisations  scnsitivo-sensorielles  de  la  mémoire  des 
images  visuelles,  de  la  mémoire  des  images  auditives,  etc,,  nous  permet  do 
comprendi-e  la  multiplicité  des  combinaisons  symptomatiques  qui  résultent  des 
ramollissements  corticaux.  .\  l'hémiopie,  à  la  cécité  verbale,  à  la  surdité  verbale 
sont  associés  généralement,  au  moins  pendant  un  certain  temps,  les  troubles 
l)aralytif[ues  de  tout  ictus  emboli(iuc.  11  esl  Itien  rare,  en  effet,  que  (-es  grands 
syndromes  restent  dissociés  de  tout  autre  pliénonièno  aphasique  ou  s'établissent 
de  prime  abord  sans  les  troubles  hémi})légiques  fugaces  qu'une  oblitération 
vasculaire  entraîne  après  elle.  On  doit  cependant  faire  exception  pour  l'hémiopie 
([ui  parfois  se  manifeste  à  l'état  isolé,  soit  brus(|uement,  soit  progressivement, 
et  en  dehors  de  toute  participation  de  la  zone  molrice.  Cela  lient  à  ce  que  la 
localisation  de  l'hémiopie  est  subordonnée  à  la  circulation  de  l'artère  cérébrale 
posté-rieure  et  non  pas  à  celle  de  la  cérébrale  moyenne.  Une  embolie  ou  une 
thrombose  dans  la  cérébrale  postérieure  peuvent  se  faire  sans  que  rien  ou 
presque  rien  soit  changé  au  réginu'  circulabiire  de  la  zone  motrice.  Cel.i  eiienre 
n'implique  pas  qu'il  ne  se  soil  pro<luil  au  d(''bid  aucun  [diénomène  ap()pleclii|ue. 
Tous  les  foyers  à  formation  rapide,  ([uelle  i|ue  soil  leur  situation  à  la  surface 
de  rii('Miiisphère,  sont  capables  de  déterminer  nu  verlige,  une  perte  partielle  île 
la  conscience,  une  attaipu^  comaleuse. 

l^ref  il  n'y  a  ici  rien  à  ajouter  à  ce  (jui  a  r\c  ili\jà  dil  de  ces  phénouiènes  ;  ils 
relèveiil  de  l'histoire  générale  des  localisalinns  et  c'est  précisément  l'étude  <lu 
ramoUissemenl  cérébral,  qui  a  permis  de  les  dégager  dans  toute  leui-  nctteti'-,  (1(> 
les  envisager  dans  toute  leur  évidence. 

Troubles  de  la  sensibilité.  —  On  a  diMiil,  pendant  de  longues  années, 
riii'iniplégie  du  ramollissement  céic'bral  comme  un  syndrome  exclusivement 
moteur.  11  est  cependant  l)ien  certain  (|ue  la  sensibilité  n'est  pas  toujours  res- 
pectée. Le  fait  a  une  importance  consiiléi-able  si  l'on  tien!  compte  de  ce  qu'il 
est  possible  de  lui  attrilnier  en  vue  de  jjréciser  le  diagnostic  lopographi(iue  de 
la  lésion.  D'une  manière  générale,  on  peut  dir<'  (pn>  des  troubles  de  la  sensibi- 
lité existent  lors([ue  le  foyer  esl  coilieal.el  <pie  ces  Iroubh's  foui  (h'faul  loi'sipie 
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le  foyer  est  central  ou  pi'oi'ond.  Une  seule  exception  doit  être  l'aile  [lour  les  cas 
vraiment  rares  où  un  ramollissement  de  la  couche  optique  ou  du  noyau  lenti- 
culaire englobe  les  fibres  sensitives.  Ces  cas  relèvent  souvent  d'une  throniliose 
syphilitique;  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  alors  identiques  à  ceux  de  toute 
lésion  destructive  du  faisceau  sensitif,  c'est-à-dire  que  le  syndrome  observé 
est  rhéniianesthésie. 

Les  lésions  circonscrites  de  l'écorce  produisent  des  effets  l(iu(  différents. 
Jusqu'à  ce  jour  on  n'a  pas  délermim-  exactement  les  localisalions  corticales  des 
sensibililés  gusiative  et  olfactive.  Mais  ci'  (|ue  nous  .savons  des  localisations  de 
la  sensibilité  généi-ale.  de  la  sensibilité  tactile,  de  la  sensibilité  musculaire, 
enfin  des  sensibilités  auditive  el  visuelle,  permet  d'étendre  au  delà  de  la  zone 
tlito  psychoniotrice  le  territoire  où  des  lésions  destructives  peuvent  être  diagnos- 
tiquées. Il  existe  vraisemblablement  pour  chaque  mode  de  la  sensibilité  une 
localisation  assez  précise  :1a  sensibilité  générale  et  la  sensibilité  tactile  ont  leurs 
centres  dans  les  zones  «  psycho-motrices  »  où  elles  se  superposent  aux  centres 
moteurs  eux-mêmes,  pour  chacun  de  ceux-ci  isolémenl.  De  ce  fait,  le  ramollis- 
sement cortical  qui  produit  une  monoplégie  brachiale,  produit  aussi  une  anes- 
thésie  tactile  du  membre  supérieur.  Le  ramollissement  cortical  de  toute  la 
sphère  motrice  de  l'hémisphère  gauche  produit  une  hémianesthésie  tactile 
totale.  C'est  iilul("il  une  hémipareslhésie  qu'une  hémianesthésie  proprement 
dite. 

L'hémianesthésie  pour  la  douleur  el  les  impressions  thermiijues  esl  peul- 
ètre  plus  franche:  mais  aucun  de  ces  troubles  de  la  sensibilité  ne  montre  en 
général  la  ténacilé  des  troubles  moteurs.  11  vient  toujours  un  moment  où  ils 
disparaissent  ou  s'elTacent  en  grande  parlie.  Les  hémianesthésies  duialilcs  sont 
très  rares.  Dejeriue  en  a  observé  un  cas,  dont  la  iiersistance  pentlani  cin([  mois 
et  demi,  jusqu'à  la  mort,  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 

En  ce  qui  concerne  le  sens  musculaire,  il  est  permis  d'être  plus  afiirmatif. 
Dans  les  ramollissements  corticaux,  la  perte  de  ce  sens  est  la  règle;  la  notion 
de  position  des  membres  ne  disparaît  toutefois  qu'autant  que  ces  membres 
sont  paralysés.  Ainsi  les  faits  cliniques  confirment  l'opinion  de  Munk  :  la  sensi- 
bilité générale  et  la  sensibilité  musculaire  ont  les  mômes  localisations  corti- 
cales que  la  motilité.  Nous  avons,  du  reste,  longuement  insisté  ailleurs  (.\rlicle 
hémiplégie)  sur  ces  troubles  de  la  sensibilité  objective  et  subjective. 

Évolution  clinique. —  Le  ramollissement  emboliijue  ou  Ibrondiu-ique  esl 
un  accident  qui  entranie  après  lui  des  troubles  fonctionnels  durables,  mais  ce 
n'est  pas  à  proprement  parler  une  maladie;  il  est  donc  impossible  de  présenter 
de  son  évolution  clinique  une  étude  succincte  el  applicable  à  tous  les  cas.  La 
marche  des  phénomènes  morbiiles  après  l'oblitération  vasculaire  dépend  de  la 
localisation  du  foyer,  de  son  étendue,  de  sa  profondeur.  Mais  à  partir  du 
moment  même  où  la  circulation  s'arrête  dans  un  territoire  cérébral,  des  éven- 
tualités diverses  peuvent  se  réaliser  : 

1"  La  mort.  Elle  esl  infiniment  plus  rare  qu'à  la  suite  de  l'hémorragie. 
Presque  jamais  elle  n'est  foudroyante.  Presque  loujours  elle  survient  dans  le 
coma  de  l'ictus  initial,  par  exemple,  à  la  suite  de  l'obliléralion  du  tronc  basi- 
laire  avec  coagulation  secondaire  dans  une  carotide.  Le  patient  survit  en  géné- 
ral vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures.  La  mort  est  encore  plus  exception- 
nelle à  la  suite  d'une  allai|ue  d'hémipléi^ie  sans  perle  de  connaissance.  Elle  est 
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alors  le  fait  île  l'envahissemeiil  i>rot;ressil'  du  coagulum  dans  les  segments  de 
l'hexagone. 

Un  hémiplégique  qui  a  suivéïii  :'i  un  iclus  embolique  ou  thromliosi(iuc 
n'est  pas,  quel  que  soit  son  âge,  à  l'ahii  du  danger.  Dans  les  douze  premiers 
jours,  la  Iragilité  du  tissu  ramolli,  linfdtration  sanguine  des  hémorragies 
punctiformes,  semblent  l'exposer  à  une  infection  locale  qui  se  manifeste  clini- 
(|uemenl  par  les  symptômes  de  l'encéphalite.  Parfois,  l'hémiplégie  semblait 
déjà  en  voie  d'amélioration  lorsque  tout  à  coup  la  température  s'élève;  les 
membres  paralysés  et  encore  ilascpies  tendent  à  se  contracturer:  des  crises  épi- 
leptirormes  se  produisent  et  la  conscience  s'obnuliile.  Celle  eiin'jihnlilr  es! 
généralement  de  courte  durée;  elle  ne  dépasse  pas  un  septénaire.  Elle  s'an- 
nonce quelquefois  par  des  douleurs,  des  crampes  dans  le  côté  paralysé,  cl 
coïncide  surtout  avec  l'apparilion  des  signes  physiques  d'une  pneumonie  liypns- 
latique.  Elle  est  plus  fréquenle  chez  les  sujets  qui  déjà  présentent  rérylhème 
initial  du  décubilus  aigu. 

Enfin  la  mort  est  causée  ([uelquefois  |)ar  un  allaiblissement  progressif  donl 
la  raison  anatomo-palhologique  nous  échapjie  (Xulpiau). 

2°  Uliémipléyie,  les  monoplégies,  les  aphasies  motrice  ou  sensorielle  (une  fois 
passée  la  période  dangereuse  posl-aiioplectique)  tendent  toujours  à  se  modifier. 
En  général,  elles  s'atténuenl  l()rs(|u'il  n'y  a  eu  qu'un  ictus;  mais  cette  amélio- 
ration est  assez  différente  de  celle  (ju'on  voit  se  produire  après  l'hémorragie. 
Nous  avons  dit  qu'à  une  hémiplégie  totale  pouvait  succéder  une  simple  mono- 
l)légie;  alors  celle-ci  est  définitive.  Pres(iue  toujours  il  s'agit  d'une  monoplégie 
brachiale.  Si  le  membre  inférieur  récupère  assez  vite  ses  fonctions,  ce  n'est 
pas  seulemenl,  ainsi  qu'on  l'a  supposé,  parce  que  les  fdires  du  faisceau  pyra- 
midal subissent  une  décussation  incomplète  ou  parce  que  les  centres  spinaux 
de  ce  membre  sont  reliés,  à  tous  leurs  étages,  par  des  fibres  commissurales;  c'est 
surtout  parce  que  le  ramollissement  le  plus  commun,  celui  de  la  .sylvienne, 
laisse  relativement  intacts  les  centres  corticaux  de  la  jambe  et  de  la  cuisse, 
situés  à  l'extrémité  supérieure  de  la  région  rolandique.  On  sait,  en  efïel,  que  le 
lobule  paracentral  est  irrigué  par  la  cérébrale  antérieure  et  non  parla  sylvienne. 
L'amélioration  de  la  paralysie  du  membre  inférieur  semble  donc  résulter  en 
grande  partie  du  rétablissement  progressif  de  la  circulation  normale  dans  celle 
région  de  l'écorce.  Dans  le  cas  d'hémorragie,  au  conlraire.  rhémi|ili>gic 
s'amende  uniformément  et  simultanémenl  aux  membres  el  à  la  l'ace 

7>°  Attaquer  successives.  Une  attaque  de  ramollissement  chez  le  vieillard  n'est 
guère  isolée.  Chez  les  sujets  jeunes,  où  l'embolie  est  la  règle,  les  alta(pies  suc- 
cessives sont  relativement  rares.  La  consé(pience  des  al  taques  successives  est, 
on  dehors  de  l'aggravation  des  phéuouu'MU's  iiaralytiques,  celte  déchéance  intel- 
lectuelle qui  de  degré  en  degré  aboulil  à  la  démence.  Les  premiers  sii^nes 
de  l'affaiblissement  psychique  sont  :  une  inactivité  plus  apparente  cpic  réelle, 
se  traduisant  par  un  nii-  d'hébétude  ou  une  physionomie  pleurarde,  des  rires 
sans  niolif  el  un  singidier  cnlaulillage  se  manifestant  en  toutes  choses.  Certains 
malailes  n'agissent  plus  en  qucl(|ue  sorte  ipie  par  obéissance.  Ils  cxcciilciil 
passivement  tout  ce  (|uon  leur  commande.  Encore  l'aul-il  que  les  ordi<>s  soient 
donnés  dans  les  termes  les  plus  familiers,  el  avec  l'iidonalion  (pi'ou  prend  en 
parlant  à  de  tout  jeunes  enfants.  La  niaidic  est  hésitante,  craintive.  •  à  pehls 
pas  ».  La  mémoire  s'émousse,  surtout  pour  les  faits  récents:  le  mutisme,  le 
refus  des  aliments,  le  gâtisme  complètent  ce  triste  tableau.  11  est  des  cas  où 
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le  gàlismp  et  TnlTaiblissemenl  inlellecluel  sont  les  deux  seuls  symptômes  qui 
traduisent  un  ramollissement  cérébral.  D'autres  malades,  moins  apathiques, 
moins  dociles,  mais  également  «  tombés  en  enfance  «.  sont  acariâtres,  sournois, 
vindicatifs:  d'autres  enfin  se  butent,  se  révoltent,  grands  enfants  insoumis, 
dont  on  n'obtient  rien  que  par  des  privations  ou  des  menaces.  Le  ramollis- 
sement à  foyers  multiples  peut  aljoutir  à  de  pareils  résultats  sans  que  l'hémi- 
plégie s'aggrave.  Les  régions  frontales  et  occipitales  — •  dites  silimcieugea 
jusqu'à  plus  ample  informé  —  sont  assez  indépendantes  des  sphères  motrices 
pour  qu'il  en  soit  ainsi.  L'extension  des  pliénomènes  paralytiifues  est  plus 
sérieuse  au  point  de  vue  de  la  nutrition  en  général,  probablement  parce  que  les 
centres  moteurs  des  membres  sont  aussi  des  centres  d'innervation  vaso-motrice. 
Tantôt  l'hémiplégie  envahit  de  jour  en  jour,  presque  d'heure  en  heure  (Vulpian): 
tantôt  ce  sont  des  ictus  qui  se  suivent,  à  intei'valles  variables  et  toujours  de 
plus  en  ]>his  graves,  attendu  que  l'ai-rèt  ciri  iilaloire  préexistant  rend  chaque  fois 
plus  difficiles  les  conditions  de  la  circulation  en  retour. 

Parmi  les  formes  cliniques  du  ramollissement  chronique,  il  en  est  une  (ju 
présente  un  tableau  fout  à  fait  original  de  phénomènes  paralytiques  avec  les- 
quels rhémi]>légie  vidgaire  n"a  rien  à  voir.  Il  s'agit  d'un  ensemble  de  troubles 
fonctionnels  de  la  mastication,  de  la  déglutition  et  parfois  même  de  la  phona- 
tion qui  simulent  à  s'y  méprendre  le  syndrome  décrit  depuis  Duchenne  sous  le 
nom  de  paralysie  labio-glosso-laryngée.  L'hémiplégie  lui  est  souvent  associée. 
Non  moins  souvent  elle  fait  défaut.  Il  a  été  déjà  question  de  cette  pseudo- 
paralysie  Ijiilboirc  à  l'occasion  de  l'hémiplégie  double.  Mais  c'est  à  l'histoire 
clinique  du  ramollissement  chronique  que  le  plus  grand  nombre  des  faits 
connus  doivent  être  rapportés.  L'existence  de  l'hémiplégie  est  indifîérente,  en 
tant  qu'hémiplégie  des  membres.  Il  ne  s'agit,  en  efïet,  que  d'une  double  hémi- 
plégie faciale,  ou  pour  mieux  dire  encore  dune  double  Iwmipléyii'  faciale 
inférieure.  Ce  qui  la  caractérise  et  la  dilîérencie,  c'est  que  l'impuissance  fonc- 
tionnelle des  muscles  des  lèvres,  de  la  langue,  des  joues,  de  la  mâchoire  inf(''- 
rieure,  du  voile  du  ])alais,  est  parfois  alisolue  et  irrémédiable.  De  là  résulte 
l'ensemble  de  symptômes  qui  traduit  en  général  la  destruction  des  noyaux 
moteurs  du  bulbe  proprement  dit  :  la  bouche  entrouverte  laisse  écouler  la 
salive,  la  mâchoire  tombe  et  ne  |i('ul  jilus  mastiquer,  la  langue  est  inerte  et 
n'articule  plus,  le  voile  du  palais  llottc"  dans  le  pharynx  et  ne  ferme  plus  les 
fosses  nasales,  la  voix  est  nasillarde,  la  déglutition  se  fait  mal.  les  aliments 
pénètrent  dans  les  voies  aériennes:  et  cependant  les  muscles  n'ont  pas  perdu 
leur  contractilité  électrique,  ils  ne  sont  pas  atrophiés:  leurs  nerfs  ne  sont  pas 
dégénérés,  leurs  centres  bulbaires  sont  intacts.  Si  la  fonction  est  abolie,  c'est 
parce  que  les  centres  supérieurs,  ceux  qui  commandent  aux  centres  bidbaires, 
sont  détruits.  Or,  on  sait  que  chaque  hémisphère  renferme  un  centre  de  com- 
mandement pour  les  muscles  dont  il  s'agit,  comme  pour  les  muscles  des  mem- 
bres; on  sait,  en  outre,  que  ce  centre  «xerce  son  action  presque  aussi  bien  sur 
les  muscles  du  même  côté  que  sur  ceux  du  côté  opposé.  La  lésion  du  centre 
(jlosso-labié  d'un  seul  hémisphère  n'entraîne  donc  jamais  qu'une  paralysie 
faciale  inférieure  incomplète,  puisque  l'hémisphère  opposé  suffit  à  la  double 
tâche.  Mais  si  le  centre  glosso-labié  de  chaque  hémisphère  est  détruit  par  un 
ramollissement—  et  tel  est  le  cas  des  ramollissements  symétriques  —  la  fonction 
ou  les  fonctions  glosso-labiées  sont  annihilées  en  totalité.  Le  ramollissement 
chronique,  avec  ses  foyers  lacunaires  mulli]ilfs,  avec  ses  lésions  symétriques, 
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|ii(iiliiil  oncore  assez  fn'qiieiuiiKMil  le  si/ndrome  glosso-lahié,  ou  paralysie 
l)^i-,(ilijbulbaire.  Tantùl  la  douhle  ])aralysie  resulle  d'un  double  ramollissenieul 
de  Fopercule  rolandique  (Lépine,  Mai^nus.  l?arlo\v,  Rosenlhal)  et  l'on  conçoil 
combien  peut  être  fréquente  en  pareil  cas  la  véritable  aphasie  motrice;  tantôt 
l'écorce  est  intacte  et  les  deux  infarclus  occupent  chacun  la  région  ganglion- 
naire correspondante,  principaleincnl  le  miyau  lenticulaire  on  la  partie  la  plus 
inférieure  et  la  plus  antérieure  de  la  capsule  interne  (Ross,  Féré,  Raymond  el 
Arlaud,  Berger,  Dejerine)  (').  C'est  à  ce  niveau,  en  elTet,  que  passent  les  fdjres 
iiKidices  venues  des  centres  corticaux  du  facial  inférieur,  d(>  l'hypoglosse  et 
du  tronc  masticateur  de  la  .'>'■  ]iaire.  Lapparilion  du  syndrome  est  souvent 
instantanée;  elle  correspond  au  momenl  jirécis  où  le  xecond  ramollissement 
supprime  la  fonction  toiil  enliére.  Le  premier  ramollissement  n'avait  donné 
lieu  qu'à  un  trouble  assez  léger  pour  passer  ([uehiuefois  ina|ierçu.  Ce  mode  de 
début  suffirai!  presque  à  distinguer  les  paralysies  pseudo-bulbaires  céréljrales 
des  paralysies  bulbaires  vraies.  Mais  le  principal  élément  du  diagnostic  est 
l'absence  d'alrophie  musculaire  dans  les  lormes  |)seudo-bulbaires. 

En  ce  qui  touche  aux  troul)les  trophiques  et  aux  phénomén<'s  lliermiques 
périphériques,  l'hémiplégie  du  ramollissement  ne  présente  rien  de  spécial. 

L'évolution  anatomo-pathologiqne  de  la  sclérose  descendante  étant  idenlique 
à  celle  de  toute  antre  lésion  ilestruclive  des  centres  encéphali(jucs,  révolution 
cliniipie  s'y  conforme. 

Diagnostic.  —  A  1  inverse  de  la  nuMliiide  (^[(^(pii'  ordinaire  tpii  consiste 
à  déterminer  d'abord  la  nature  dune  lésion  el  en  second  lieu  sa  localisation, 
les  moyens  de  diagnostic,  eu  ce  (pii  concerne  le  ramollissement  cérébral, 
tendent  h  établir  en  premier  lieu  le  siège  du  foyer  el  ensuite  sa  nature.  C'est, 
en  effet,  d'après  la  localisation  qu'on  arrive  le  plus  sûrement  el  le  plus  souvent 
à  distinguer  le  ramollissenieul  de  tous  les  autres  processus  destructifs. 

Pour  ce  qui  est  de  la  localisation,  l'analyse  des  symptômes  moteurs,  sensi- 
lifs,  sensoriels  ou  psychiques  est  la  base  du  diagnostic  topograplii([ue.  Ne 
sail-on  pas,  par  exemple,  que  la  monoplégie  brachiale  gauche  motrice  pure  est 
la  conséquence  d'une  lésion  de  la  région  rolandique  moyenne  droileV  que 
l'aphasie  motrice  est  produite  par  une  lésion  de  la  troisième  frontale  gauche  ? 
rpi(^  riii'mio|>i<'  gauche  fait  suite  à  une  lésion  de  la  i)ointe  occipitale  droite?  que 
la  (•(■cili-  \erbalc  est  la  conséqueiuc  d'une  h-sion  du  pli  courbe  gaucheV  Dans 
tous  ces  cas,  comme  il  s'agit  de  lésions  corticales,  toutes  les  probabilités  sont 
en  faveur  d'un  ramollissement  ;  et  lorsqu'il  s'y  joint  quclqu<'  phénomène  païa- 
lylique  à  détermination  p(''riph('M-iqiic  limitée,  la  pi'ob.ibilib'  si^  change  en  certi- 
tude. Il  existe,  à  la  vérité,  d'auti-es  alléralions  de  l'écorce  qui  sont  susceptibles 
de  l'éaliser  les  mêmes  syndromes.  Mais  pres(pu>  toujours  on  voit  s'y  ajouter  des 
troubles  étrangers  à  l'histoire  iliniquc  du  r.imollissemenl  :  un  lidiercule.  |iar 
exemple,  dans  la  région  rolaiidiipic  moyenne  droite,  peut  produii'i-  une  mono- 
plégie liracliiale  gauche:  toulefois  ce  tubercule  a  une  (Molulion  lente  :  la  |iara- 
lysie  se  développe  progressivement,  elle  e--l  pitMc'di'c  de  cé|ihalee,  clh'  esl 
accompagnée  de  spasmes  clonicjues,  elle  se  conqilii|uc  di^iiilepsie  jacksonnienue. 
laulôl  limitée,  tantôt  généralisée.  On  en  peut  dire  aulanl  <le  toutes  les  tumeurs, 

(')  Consiilloz  sur  ce  sujet  :  LrnEscnE.  Étude  :<iir  lu  p'iniUjsie.  glosso-l'iliire  rcivbralf.  Tllèsc 
lie  Paiis,  IWKl.  —  IlALiPRK.  Tli^so  de  Paris,  18i)4.  —  Comte.  Tinsse  de  Paris,  1000. 

IBHISSAUD  et  S0VQUES.1 


220  MALADIES    DE    LllEMISl'IIÉRE   (  iÉUÉHHAL. 

comme  aussi  îles  loyers  d'hémorragie  méningée  corticale,  lesquels  sont,  en 
général,  la  conséquence  d'un  processus  local  sur  lequel  l'aHenlion  était  déjà 
éveillée. 

Parfois  les  liimcur.-^,  restées  (iucli[ue  temps  silencieuses,  donnent  Ihmi  à  des 
accidents  soudains,  à  un  ictus  apopleclitpie,  suivi  d'une  monoplégie,  ou  dune 
aphasie  motrice,  ou  de  fout  autre  phénomène  cortical.  Ces  cas-là,  il  faut  le 
reconnaître,  sont  de  ceux  qui  ne  p(>rmettent  guère  d'établir  un  diagno-^lic 
formel.  Du  moins  est-on  logiquciuciil  enclin  à  se  prononcer  pour  un  ranuillis- 
sement  ;  et   c'est   seulement  à  lautopsie  qu'on  sapeiçoit  de  Terreur  commise. 

La  même  remarque  s'applique  aux  obrè.'<  cérébruK.r  qui  se  développent  sour- 
noisement sans  accidents  prémoniioires,  sans  otite,  sans  traumatisme,  et  dont 
les  récentes  épidémies  d'influenza  ont  fourni  quelques  exemples.  Mais  ce  sont 
là  encore  des  éventualités  tellement  exceptionnelles,  qu'on  peut  théoriquement 
ne  pas  compter  avec  elles. 

Ain.si,  d'une  manière  générale,  ce  n'est  pas  dans  les  cas  de  lésions  corticales 
limitées,  que  le  diagnostic  du  ramollissement  présente  les  difficultés  les  plus 
grandes.  Au  contraire,  dans  les  faits  infiniment  plus  communs  de  lé.sions  éten- 
dues et  se  traduisant  par  un  ictus  hémiplégique  vulgaire,  il  est  souvent 
presque  impossible  de  se  prononcer:  et  la  question  reste  en  suspens  jusqu'au 
jour  où  la  rétrocession  des  phénomènes  morbides  uu  leur  aggravation  permel 
de  conclure  dans  un  sens  ou  dans  l'autre. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  l'examen  cylologique  du  li(|\ii(le  céphalo- 
rachidien  donnera  des  indications  intéressantes  et  pei-mettra  de  lever  les  diffi- 
cultés. La  lymphocytose  fait  défaut,  en  elïet,  dans  le  ramollissement  céréliral 
et  peut  exister  dans  une  série  d'alTéctions  méningo-corlicales. 

h'hémorrai/ie  cérchrale  est,  cela  va  sans  dire,  la  lésion  que  l'on  confond  le 
plus  aisément  avec  le  ramollissement. 

L'apoplexie,  dans  les  deux  cas.  est  identiquement  la  même;  l'I.  à  part  l'iiypo- 
Ihermie  qui  semble  appartenir  exclusivement  à  l'hémorragie  pendant  les  pre- 
mières heures,  rien  ne  dilïérencie  les  deux  ictus.  Il  laul  donc  rechercher  les 
éléments  du  diagnostic  en  dehors  du  syndrome  lui-même. 

Le  ramollissement  est  plus  fréquent  dans  la  période  moyenne  de  la  vie  et 
dans  l'extrême  vieillesse.  Le  ramollissement  enilioliipu',  surtout  lors((u'il  sur- 
vient chez  un  sujet  jevme,  récemment  atteint  d'endocardite,  peut  être  diagnos- 
tiqué à  coup  sîir.  Il  en  est  de  même  pour  tout  ictus  survenant  au  cou'rs  ou  au 
déclin  d'une  maladie  infectieuse,  susceptible  de  créer  des  foyers  d'endartérite 
disséminée.  Cela  implique  que  la  recherche  des  causes  de  l'embolie  et  de  la 
thrombose  domine  toute  la  question.  La  constatation  de  troubles  viscéraux 
imputables  à  des  migrations  emboliqucs  multiples  dans  la  rate,  dans  le  foie, 
dans  les  reins,  dans  les  membres,  résout  immédiatement  le  problème.  11  semlile 
établi  que  l'embolie  cérébrale  se  complique  assez  communément  d'embolie  de 
la  papille.  Si  ce  dernier  fait  pouvait  être  définitivement  confirmé,  l'hésitation 
ne  serait  plus  permise. 

En  dehors  des  états  morbides  qui  prédisposenl  à  rcnihulic,  on  doit  s'a[ipHqner 
en  même  lemiis  à  rechercher  tous  ceux  (pii  piédisposent  à  la  thrombose. 
Parmi  ceux-là,  le  suturmiinc,  ïtilcoulhine  et  surtout  la  si/p/iilis  occupent  le  pre- 
mier rang.  Sans  doute,  ces  prédispositions  ont  aussi  leur  valeur  dans  la  patho- 
génie de  riiémorragie.  mais  à  un  degré  inlinimenl  moindre.  D'ailleurs,  l'hémor- 
ragie ne  va  guère,  même  dans  ces  cas,  sans  une   impétuosité  cardiaque  qui 
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man(|np  le  plus  ordinairemciil  chez  les  sujets  alleinls  de  Ihrombose.  Malgré  les 
soins  (ju'on  apporte  à  eette  enquête,  il  ]ieut  ariiver  ([ue  le  diagnostic  reste 
encore  en  suspens.  Le  plus  sage  est  alors  dattendic  que  révolution  de  la 
maladie  laisse  entrevoir  son  origine;  le  fait  est  que  l'héuiorragie  et  le  ramollis- 
sement n'ont  par  toujours  les  mêmes  conséquences.  Celte  [)artie  du  diagnostic 
étant  plus  spécialement  étudiée  dans  le  chapitre  consacré  à  l'hémorragie  céré- 
brale, il  est  inutile  d'v  insister  ici  davantage. 

Les  ramollissements  ((ui  siègent  en  dehors  de  la  zone  motrice  sont  difficiles 
à  diagnosti([uer:  et  cela,  d'autant  plus  que  les  ictus  s'accompagnent  de  phéno- 
mènes immédiats  plus  légers  et  plus  fugaces.  Par  exemple,  un  ramollissement 
circonscrit  du  lobule  du  pli  courbe  gauche  peut  passer  totalement  inaperçu  s'il 
survient  chez  un  illettré  qu'on  ne  peut  inlerrogi>r  au  point  de  vue  de  la  cécité 
verbale.  Lhéniiopie  elle-même,  confondue  avec  l'amblyopic,  toujours  par  le 
malade,  quelquefois  par  le  médecin,  se  produit  souvent  à  la  suite  d'un  ramol- 
lissement occipital  (jui  ne  donne  lieu  qu'à  un  vertige,  à  un  malaise  transi- 
toire.... En  pareille  circonstance,  la  lésion  n'est  seulement  pas  soupçonnée. 
D'autre  part,  il  est  bien  certain  que  chaque  jour  nous  voyons  diminuer  l'étendue 
de  la  zone  corticale  dite  silencieuse.  A  cet  égard,  la  détermination  des  centres 
visuel,  auditif,  est  des  plus  encourageantes  pour  les  acquisitions  de  l'avenir, 
(^.omme  on  ]irévoit  le  niomeiil  où  il  n'existera  plus  de  régions  silencieuses,  il 
est  à  supposer  ([ue  tout  ramollissement  cortical  sera  diagnosticpiable  et  locali- 
sable. Aujourd'hui,  la  région  frontale  antéro-supérieure  est  celle  qui  nous  cache 
le  mieux  ses  secrets.  On  a  liml  juste  le  liioil  de  suspecter  un  ramollissement 
de  la  région  frontale,  lorsq\ie,  à  la  suite  d'un  ictus  apoplectiqiu',  on  voit  se 
manifester  des  troubles  |)syclii(pies  non  systématisés,  avec  obnubilation  subite 
et  définitive  de  la  uit'Mnoire.  On  se  rappellera  donc  que,  chez  les  vieillards,  la 
répétition  des  ictus  accompagnés  cha([ue  fois  d'une  aggravation  de  la  faiblesse 
génr'rah"  est  toute  en  faveur  du  lamollissement.  Chez  ceux  qui  ne  sont  que 
faiblement  frappés  et  qiù,  cependant,  présentent  des  signes  de  déchéance  intel- 
lectuelle progressive,  il  y  a  tout  lieu  d'admettre  la  formation  de  foyers  lacu- 
naires. Encore  faudra-t-il  interroger  soigneusement  l'cnlourage  de  ces  malades 
tombés  dans  la  démence,  avant  de  se  prononcer  sur  l'cxistcnre  de  lésions  encé- 
phaliques qu'aucun  troul)le  somati(pic  ne  r(''\èlc. 

Pronostic.  —  Le  ramollissement  cérébral  se  produit  dans  des  conditions 
tellenient  variables,  et  il  modifie  le  fonctionnement  de  l'hémisphère  dans  des 
limites  si  étendues,  que  le  pronostic  ne  peut  en  être  formulé  que  (l'une  façon 
absolument  générale.  Tout  d'abord,  on  peut  dire  que  les  grands  ramollissenieids 
sont  les  plus  graves;  que  les  ramollissements  doubles,  surtout  s'ils  occupent  la 
région  opto-striée,  sont,  malgré  leurs  faibles  proportions,  particidièrement  dan- 
gereux lorsqu'ils  donnent  lieu  au  syndrome  glosso-labié;  ([ue  les  troubles  para- 
lytiques ont  plus  de  chances  de  s'atténuer  chez  les  sujets  jeunes  que  chez  les 
sujets  vieux;  que  les  lésions  de  la  zone  motrice  entraînent  des  troubles  dystro- 
phiques  jilus  sérieux  que  les  lésions  des  r('gions  sileiu'ieuses,  etc.,  etc.,  toutes 
ilonnées  dont  on  ue  peut  tirer,  dans  la  pratique,  (pi'un  i)arti  relativement 
restreint. 

C'est  dans  la  première  période,  à  la  suite  des  accidents  apoplectiques  initiaux. 
i]ue  le  pronostic  pr(''senle  les  diflicullés  les  ])lus  grandes.  Il  faut  toujoiu's,  avant 
de  compter  sur  une  ainidioralion    nir^iue   \  l'aisiMulilable,   attendre   un   (h'iai   de 
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quelques  jours,  pour  la  simple  raison  que  des  ramollissements  eonséculifs  à  un 
ictus  léger  sont  cependant  capables  de  se  compli([uer  d'encéphalilr.  La  tempé- 
rature fournit  à  cet  égard  des  renseignements  assez  précis:  mais  le  temps  que 
dure  l'élévation  thermique  est  quelquefois  de  plusieurs  jours,  quelquefois  de 
plusieurs  semaines.  Si  la  température  n'est  pas  très  élevée,  le  pronostic  n'est  pas 
nécessairement  fatal,  car  elle  n'accuse  qu'une  réaction  locale  de  moyenne 
intensité.  Au  contraire,  l'hyperthermie  est  toujours  un  très  fâcheux  symptôme  : 
alors  on  doit  observer  attentivement  les  "voies  respiratoires  et  ne  pas  attribuer 
d'emblée  à  une  encéphalite  la  fièvre  qui  n'est  que  trop  souvent  l'indice  dune 
pneumonie  secondaire  et  idtime. 

De  tous  les  phénomènes  qui  appartiennent  à  la  période  apoplectique,  le  plus 
grave  est  l'apparition  de  l'escarre  fessière.  L'érythème  qui  précède  l'escarre 
n'entraîne  pas  nécessairement  la  formation  de  celle-ci.  mais  l'escarre  elle- 
même  est  un  présage  de  mort  qui  ne  trompe  guère. 

Le  pronostic  est  toujours  assombri  par  les  manif(>stations  spasmodiques  pré- 
coces, telles  que  la  contracture  ou  les  convulsions  jacksonniennes.  La  contrac- 
luii'.  (huMiil  les  premiers  jours,  voii'e  même  dès  le  début  apoplectique,  est 
svmiilcuiialiiiue  d'une  lésion  qui  touche  l'épendyme  ou  qui  s'est  fait  jour  dans 
la  cavité  ventriculaire  :  ce  cas  est  plus  que  sévère.  Les  convulsions  jackson- 
niennes se  produisant  surtout  lors([ue  la  méninge  est  irritée,  leur  apiiarition 
doit  toujours  faire  craindre  une  conqilication  méningitique.  Il  est  vrai  ([ue  la 
méningite  des  ramollissements  corticaux  n'a  pas  de  tendance  spontanée  à  la 
généralisation. 

Une  fois  passée  la  période  apoplectlipie.  la  période  paralyticjue  évolue  sans 
manifestations  spéciales  capables  de  modifier  le  pronostic.  Tout  dépend  delà 
cause  du  premier  ictus.  S'il  s'agit  d'une  embolie  d'origine  cardiaque,  les  apo- 
plexies consécutives  sont  beaucoup  moins  à  craindre  que  s'il  s'agit  d'une 
thrombose  par  artérile  de  l'hexagone.  Si  l'embolie  est  infectieuse,  la  sup- 
puration du  foyer  est  toujours  possible:  le  pronostic,  en  pareille  éventualité, 
emprunte  à  la  maladie  générale  bien  plus  qu'à  l'accident  local  son  caractère  de 
gravité. 

On  sait  enfin  que  le  ramollissement  cérébral,  pour  rare  qu'il  soit  chez 
l'enfant,  jjcut  être  observé  quelquefois  à  la  suite  de  l'endocardite  rhumatismale, 
de  la  diphtérie,  etc.  Les  paralysies  (|ui  s'ensuivent  sont  d'autant  plus  suscep- 
tibles de  s'amender  que  l'enfant  est  plus  jeune. 

Traitement.  —  11  ne  peut  être  ici  question  que  du  traitement  des  accidents 
initiaux,  i-  est-à-dire  de  la  conduite  à  tenir  au  moment  où  vient  de  se  produire 
l'oblitération  d'un  tronc  artériel. 

Or,  après  ce  que  nous  avons  dit  des  difficultés  du  diagnostic  dilïéi-enliel.  il 
faut  se  résoudre  à  n'agir  que  si  l'on  a  une  conviction  formellement  motiv('-e  sur 
la  nature  de  la  lésion.  Il  est  de  toute  évidence  (in'iin  traitemml  actif  employé 
contre  une  ischémie  cérébrale  peul  être  dangereux  s'il  est  enqjloyé  contre  une 
hémorragie.  En  présence  d'un  fait  aussi  redoutable  que  l'apoplexie,  on  a  une 
tendance  toute  naturelle  à  user  des  grands  moyens  :  la  saignée,  les  révulsifs 
violents,  les  dérivatifs  énergiques,  etc.  Souvent  on  a  la  main  forcée  par  les 
parents  ou  l'entourage  du  malade,  qui  n'admettent  pas  que  l'expectative  soit  le 
parti  le  plus  sage.  De  là  résulte  que,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  tous  les 
apoplectiques  sont   traités  de  la    même  façon  :  la  saignée,   les  sangsues  aux 
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apophysc's  mastoïdes,  la  glace  sur  la  l(Hc,  le  vrsicaloire  à  la  nuque,  les  sina- 
pismes  sur  les  membres,  le  purgatif  drastique,  sont,  les  procédés  ou  agents 
uniformément  mis  en  œuvre.  On  ne  saurait  trop  insister  sur  les  dangers  d'une 
intervention  si  aveugle.  Dans  le  doute,  l'abstention  s'impose.  C'est  presque 
afl'aire  de  simple  honnêteté. 

Si  toutes  les  probabilités  sont  en  faveur  du  ramollissement,  il  faut  encore 
s'efforcer  d'établir  la  cause  immédiate  de  l'oblitération  artérielle  :  thrombose  ou 
embolie?  S'il  s'agit  d'une  thrombose,  on  doit,  autant  que  faire  se  peut,  raviver 
la  circulation  artérielle,  de  façon  à  prévenir  la  stagnation  dans  les  voies  colla- 
térales et  rcxteusion  du  caillot.  On  prescrira  les  stimulants  cardiaques,  en  tête 
desquels  figure  la  caféine,  et  l'on  évitera  surtout  l'emploi  des  dérivatifs.  Le 
malade  sera  maintenu  horizontalemenl  la  tète  basse,  de  façon  à  n'entraver  en 
rien  le  cours  de  la  circulation  cncépliali(|ue. 

Lorsipi'du  supjiose  une  embolie,  surtout  chez  un  sujet  jeune,  au  coui's  de  la 
maladie  infectieuse  (|ui  a  pro\oqué  la  formation  des  végétations  ou  des  coagu- 
lations eud)olisées,  il  faut,  au  contraire,  tempérer  (?l  régulariser  les  contractions 
du  myocarde,  <le  manière  à  enipcclnT,  s'il  est  possible,  toute  migration  nou- 
velle. Dans  ces  cas,  la  digitale  est  souvent  indi(iué(>;  mais  on  ne  doit  pas  consi- 
dérer cette  indication  comme  invariable,  la  digitale  étant  un  médicament  dont 
l'emploi  exige  une  grande  circonspection.  Si  l'on  redoute  les  effets  d'une  acti- 
vité cardiaque  excessive,  la  position  assise,  ou  du  moins  demi-couchée,  est  pré- 
férable. 

Lorsque  la  cause  du  ramollissement  esidouteusc,  riiumoliilitc'  cl  les  r(''\ulsifs 
cutanés  constituent  tout  le  traitement  permis. 

Pour  ce  qui  est  du  traitement  électrique,  Ici  ipiil  est  [U-éconisi'  pai-  de  Uenzi, 
ses  indications  et  son  application  sont  idciiliques  à  celles  de  l'apoplexie  hémor- 
ragique. 


PARALYSIES    PSEUDO   BULBAI R ES 

La  paralysie  pseudo-bulbaire,  ipi'il  serait  plus  logi(|uc  de  dénounner  pscudo- 
paralysie  bulbaire,  est  essentiellement  caractérisée  par  un  ensemble  de  troubles 
lie  l'articulation,  de  la  di'glutition  et  de  la  phonation  (pii  simulent  la  jiaralysie 
bulbaire  labio-glosso  laryng(''e  de  Duchcnne,  dunl  il  est  du  reste  facile  de  la 
distinguer,  comme  nous  le  verrons  |ilus  loin. 

Historique.  —  En  1X7)7,  Magnus(')  en  [niblia  la  prciuièrc  obsi'rxaliou.  La 
|iai'tic  clini(|uc  de  celle  observation  (>sl  toul  à  lail  rcinarcpiablc,  cl  ou  pi'ut 
sélonner  qu'elle  soit  restée  longlcm|)s  inapi-rçue;  sa  |)arlie  nécroscopiqne, 
relatée  ])ar  Froriep,  n'est  pas,  |)ar  contre,  à  l'abri  de  tonte  criti([ue.  lui  IS7!2, 
.lotl'roy  (*)  en  couiniuuii|uc  un  nouvel  exemple  Mais  il  faut  ai'ri\cr  au  un'nioire 
de  Lépine(^),  (pii  donna  à  la  pai'alysic  pseudo-bulbaire  li^  nom  qu'elle  ])orle, 
pour  la  voir  s'imposer  aux  préoccupations  des  neurologisles.  A  la  suilede  ce 
mémoire  les  faits  se  midlipliriil .  ()ii   IrouM'à  raut()|)sic    laulot    des  h'-sions   cor- 

(')  Macncs.  Mutin 7-\-i  Arc hiv..  1857. 

(*)  .loFi-iidY.   (Inz.  mcd.  de  Paria.  1.S''2. 

P)  Léim.m;.  Revue  iiiruxuelle  île  niéil.  el  île  ehir.,  IS77. 
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ticales  (Barlow,  Rosenthal),  tantôt  et  plus  souvent  des  lésions  centrales 
(Notlinagel,  Ross.  Eisenlohr,  etc..  Un  moment,  Oppenlieimet  SiemerlingC).  dans 
deux  travaux  rapprochés,  semblèrent  devoir  la  rayer  du  cadre  nosologique,  en 
insistant  sur  la  coexistence  des  foyers  cérébraux  et  des  foyers  bulbo-protubé- 
ranliels  et  sur  rimpossiliilité  d'établir  une  démarcation  entre  la  paralysie 
pseudo-bulbaire  et  la  paralysie  apoplectiforme.  Il  est  juste  d'ajouter  qu'Oppen- 
heim  (-)  est  revenu  récemment  sur  ce  sujet  et  a  reconnu  l'indépendance  de  la 
paralysie  pseudo-bulbaire. 

Cette  indépendance  ressort  très  nettemenl.  (Tailleurs,  des  importants  travaux 
]iubliés  en  France  depuis  quelques  années  sur  cette  matière,  parmi  lesquels  il 
suffira  de  citer  ceux  de  Leresche  ("•),  Galavielle(').  Brissaud('),  HalipréC). 
Comte  (").  Aussi,  à  l'heure  actuelle,  l'étude  clinique  et  analomo-pathologique 
de  la  paralysie  pseudo-bulbaire  semble-t-elle  parachevée.  La  physiologie 
pathologique,  ainsi  qu'on  le  verra  plus  loin,  c^t  seule  soumise  à  discussion. 

Symptômes.  —  On  entre  généralement  dans  la  paralysie  pseudo-bul- 
baire de  la  manière  suivante  :  un  sujet,  ayant  atteint  ou  dépassé  la  cinquan- 
taine, est  un  jour  frappé  d'une  attaque  d'apoplexie,  suivie  d'hémiplégie  et  dp 
légers  troubles  de  l'articulation  et  de  la  phonation.  Ces  derniers  s'amendent  et 
disparaissent  rapidement,  tandis  que  l'hémiplégie  s'atténue  progressivement. 
Après  un  laps  de  temps  très  variable,  un  nouvel  ictus  se  produit  accompagné 
de  paralysie  du  côté  du  corps  opposé  à  la  première  hémiplégie:  à  la  suite  de  ce 
second  ictus  se  montrent  pour  ne  plus  disparaître  les  phénomènes  pseudo- 
bulbaires. 

Dans  des  cas  plu=  rares  ceux-ci  s'installent  à  la  suite  d'une  seule  attaque 
apoplectique.  Enfin  il  n'est  pas  exceptionnel  de  voir  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée  se  montrer  sans  être  accompagnée  de  paralysie  des  membres  :  ici, 
tout  se  borne  à  une  paresse  progressive  des  muscles  des  lèvres,  de  la  langue, 
du  voile,  du  larynx,  susceptible  d'amélioration  temporaire  et  d'exagération 
paroxystique.  Dans  ces  faits,  qui  se  rencontrent  surtout  chez  les  adultes,  les 
chagrins  et  les  émotions  dépressives  semblent  influencer  l'apparition  de  la 
paralysie  pseudo-bulbaire. 

Une  fois  constituée  et  arrivée  à  la  période  d'état,  la  maladie  se  révèle  par 
un  ensemljle  de  signes  caractéristiques. 

La  paralysie  des  membres,  quand  elle  existe,  est  très  variable  d'intensité  et 
d'étendue.  Tantôt  il  s'agit  d'une  hémiplégie  unilatérale,  tantôt  d'une  hémi- 
plégie double  prenant  les  quatre  membres.  Parfois  l'hémiplégie  est  légère,  à 
peine  accusée:  parfois  elle  est  intense,  compliquée  de  contracture  et  de 
clonus  du  |iieil.  Lorsque  la  paralysie  uni  ou  bilatérale  des  membres  fait 
défaut,  il  est  habituel  de  trouver  une  certaine  faiblesse  des  membres,  une 
sorte  de  maladresse,  d'insécurité  de  l'attitude  qui  fait  que  le  malade,  redoutant 
de  se  lever  et  de  se  promener,  reste  immobile. 

Du  reste,  dans  la  marche,  l'allure  du  malade  (jui  progresse    «   à  petits  pas   » 

(')  OiM'ENHEiM  et  SiEMERLixG.  Bi'rl.  ktiii.  Worh..  1S81)  et  Chavilé  Anwalen,  1887. 

(*)  Ori'ENHElM.  Neurolog.  Centralhl.,  1895. 

(3)  Leresciie.  Thèse  de  Paris,  1800. 

(')  Galavielle.  Thèse  de  Montpellier,  1893. 
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ost   très  iVappnnlo.  Colle  démarche  à  petits  pas,  sur  laquelle  Dejcrine  a  rappelé 
l'aUenlion,   n'est  pas  sans  analogie  avec  celle  des  sujets  alleinls  de  maladie  de 
Parkinson.  Comme  les  «  parkinsonniens,  »  les  «  pseudo-bulbaires  »  vont  lente- 
ment, la  tète  el  le  tronc  inclinés  en  avant.  La  paralysie  ai^itiuile  et  la  [)aralysie 
]iseudo-bull)aire  pourraientd'ailleurs  être  rapprochées  àdaulrcs  égards,  mais  <•(• 
n'est   pas  ici  le  lieu    d'insister   sur   ces    ressem- 
blances.  A  côté  <le  cette  démarche  à  pelils  p;ts, 
([ui  est  la   l'ègle.  Comte  cite  des  cas  avec  trou- 
bles de  l'équilibre  dans  la  station  debout  el  dans 
la  marche.  t[ui  de\ient  incertaine  et  cluuicelanle. 
La  face,  dans  la((uell(>  s(>  mélangent  la  conlrac- 
lure   et    la    paralysie,    est  alors    inexpressive:    la 
bouche  entrouverte  laisse   s'écouler  la  salive  le 
long   des  commissures  :  aussi  pour   parer  à  cet 
inconvénient  le  sujet  tient-il   souvent  son  mou- 
choir à  la  main;  la  niàclioire  inférieure  jicnd  par- 
fois   inerte.    Il    s  ensuit    un    air    d'étonncmeul. 
d'hébétude  ou   de  tristesse  (faciès  pleurard),  ré- 
pandu sur  le  visage.   Il  est  à  noter  que  ces  trou- 
bles de  la  face  se  passent  presque  exclusivement 
dans  le  domaine  du  facial  inférieur,  le  facial  supé- 
rieur élan!    relativement  respecté,  les  yeux  con- 

servanl  leur  aspect  normal  el  leur  mobilité.  Nous  \cnons  de  xoir  que  la 
lixité  des  traits  donne  parfois  au  visage  une  apparence  d'hébétude,  due  à  l'im- 
possibilité d'exprimer  les  sentiments  intérieurs.  Ceci  ne  préjuge  pas  l'étal 
intellectuel  ((ui  est  rarement  intact.   Il  y  a  souveni,  (>n  eft'el.  des  li'oubles  psy- 


chii|ues  pin-  on  nu)ins  accusés  chez  les  «  pscinici-liiilliaii-cs  »  :  Injulilcs  de 
rinlelligence  pro[)remenl  dite,  de  la  mémoire.  Ai-  I  allcnlion,  de  la  volonté, 
sans  parl<>r  du  rim  et  du  pleurer  spcuimotlit/uc^.  signalés  par  iîechliM'ew  el 
Brissaud  el  qui  se  mouircnt  sous  forme  de  crises  iiiexlinguibles.  (Ju'une  cause 
futile  de  rire  ou  de  pleurer  survienne,  les  Irails  si>  iiinlractenl  aussitôt  avec 
\iolence,  et  la  physionomie,  transformée  subilenuMil,  garile,  ])endanl  le  temps 
que  dure  le  spasme,  une  expression  outrée,  exagérée  (Fig.  <>'>.  li>-  cl  (i'.lj. 
TRAIT]',  ni;  Mi.iij.crM..  i-   i-ilil.  —  IX.  lu 
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Parmi  les  Iroublcs  primordiaux  do  la  paralysie  pseudo-bulbaire,  il  importe  de 
meUre  en  première  place  les  tnmiiles  de  l'nrticulalion  des  laols.  Il  s'agit  excep- 
tionnellement d  anarthrie  eomplète.  Le  plus  souvent  il  s'agit  de  dysartliric , 
tantôt  tellement  marquée  que  le  sujet  n'émet  que  quelques  mots  sourds  et  inintel- 
ligibles, tantôt  à  peine  accusée.  La  dysarthrie  consiste  surtout  en  une  lenteur 
]>énible,  une  sorte  d'épellation  oii  de  scansion  des  syllabes;  certains  mots  sont 
prononcés  aisément,  d'autres  ont  peine  à  sortir  et  «  font  explosion,  »  selon  la 
comparaison  classique.  Les  voyelles  sont  assez  bien  prononcées,  et  les  con- 
sonnes labiales,  dentales  et  gutturales,  plus  ou  moins  difficilement,  suivant  que 
les  lèvres,  la  langue,  le  voile  du  palais  sont  touchés  d'une  manière  prédominante. 

On  a  signalé  l'existence  de  l'aphasie  corticale  et  de  l'aphasie  sous-côrticale. 
Pour  interpréter  la  première  tout  le  monde  est  d'accord  et  invoque  la  coexis- 
tence d'une  lésion  des  centres  du  langage;  pour  interpréter  la  seconde  le 
désaccord  éclate.  C'est  là  un  point  que  nous  avons  déjà  discuté  au  chapitre 
Aphasie. 

La  voix  est  sounle,  entreroupée,  saccadée,  souvent  hasonnée;  elle  est  par- 
dessus tout  monotone,  c'est-à-dire  que  l'intonation  est  toujours  idenlii|ue 
d'un  bout  à  l'autre  du  discours,  quelle  que  soit  la  pensée  exprimée. 

La  mastication  et  la  déglutition  sont  fortement  troublées  :  les  aliments  restent 
volontiers  dans  les  sillons  gingivaux,  les  malades  sont  obligés  de  les  ramener 
avec  leurs  doigts  sous  les  arcades  dentaires  et  même  de  les  pousser  jvisqu'à 
lisllime  du  gosier.  Comme  le  |)reinier  temps  de  la  déglutition,  le  deuxième  est 
également  gêné  et  difficile,  surtout  si  le  voile  est  profondément  intéressé  :  on 
peut  voir  survenir  de  l'engouement,  des  secousses  de  toux  ou  le  rejet  des 
liquides  par  le  nez.  11  est  vrai  dédire  que  ces  troubles  du  deuxième  tempsde 
la  déglutition  sont  inconstants  et  qu'ils  sont  peu  accentués,  quand  ils  existent. 

Ces  divers  troubles  fonctionnels  traduisent  une  paralysie  plus  ou  moins 
marquée  des  muscles  tant  de  l'expression  ([ue  de  l'artiiulation,  de  la  masti- 
cation, de  la  déglutition  et  de  la  phonation. 

En  effet,  il  y  a  habituellement  double  hémiplégie  faciale.  Peu  accentuée 
dans  le  domaine  du  facial  supérieur,  celle  hi''miplégie  prédomine  dans  celui 
du  facial  inférieur,  et  particulièrement  au  niveau  de  l'orbiculaire  des  lèvres 
(impossibilité  ou  difficulté  de  souffler,  siffler,  etc.).  Nous  avons  déjà  dit  que 
les  muscles  du  globe  oculaire  étaient  respectés.  Oppenlieini  a  pourtant  signalé 
des  troubles  des  muscles  des  yeux,  spécialement  l'impossiliilité  de  porter  volon- 
lairement  le  regard  de  côté,  cet  acte  demeurant  possible  dans  les  mouvements 
réflexes. 

La  langue  est  exceptionnellement  immobile,  comme  collée  au  plancher  de  la 
bouche.  Dans  la  règle,  elle  n'est  que  parésiée.  Quelquefois  elle  semble  de  force 
normale,  mais  on  peut  s'assurer  dans  ces  cas  qu'elle  est  débile  et  vite  fatiguée. 
Les  muscles  masticateurs,  ceux  des  joues,  du  pharynx  sont  plusou  moins  para- 
Ivsés.  Le  voile  du  palais  est  ordinairement  atone  et  flollant,  souvent  asymé- 
Irique  et  pres(iue  toujours  insensible  suivant  Halipré.  Pour  Comte  la  sensibilité 
de  la  muqueuse  du  voile  est  fréquemment  conservée.  Dans  tous  les  cas  le 
létlexe  pharyngien  est  aboli  ou  affaibli. 

Nous  signalerons  la  paralysie  du  larynx  dans  quelques  rares  cas  :  la  paralysie 
porte  sur  les  adducteurs  des  cordes  vocales. 

Du  côté  des  muscles  des  membres,  la  paraly.sie  est  habituellement  modérée, 
et  quelquefois  nulle,  en  apparence  du  moins.  Ici,  comme  dans  les  muscles  du 
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visage,  de  l'arliciilalion  el  de  la  dégliitilion,  on  ne  peut  pas  dire  que  le  trouble 
fonclionnel  est  adéquat  au  degré  de  la  paralysie  :  il  le  dépasse  de  très  haut. 

Op|ieid)eim  el  Siemerling  ont  constaté,  dans  quelques  faits,  l'existence  de 
(roubles  respiratoires  :  accès  de  d_vs|>née  el  rythme  de  Cheyne-Stoke.  Halipré 
a  vu,  à  titre  exceptionnel,  l'atrophie  légère  du  nerf  optique  et  du  myosis. 

Il  nous  reste  à  signaler  l'absence  de  troubles  sphinclériens,  sensilifs,  Iro- 
phiques  et  électriques.  L'al)S(>nce  d'amyotrophie  dans  les  muscles  paralysés 
est  d'une  importance  capitale,  sur  hupiellc  nous  ne  saurions  trop  insister;  elle 
suffit  à  distinguer  la  «  pseudo-bulljaire  »  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée 
de  Duchenne. 

L'érohiliDn  de  la  paralysie  pseudo-liulbaiiv  est  loin  d'èlrc  univoque.  Le  syn- 
drome se  trouve  ordinairement  constitué  après  deux  ichis,  plus  ou  moins 
distants  l'un  de  l'autre.  A  la  suite  du  second  ictus  la  paralysie  des  membres 
s'efface  et  j>aj4'oij^  disparaît  presque  totalement,  tandis  que  les  phénomènes 
bulbaires  restent  plus  ou  moins  stationnaires.  Rarement,  en  effet,  ils  rétro- 
cèdent; il  est  fréquent,  au  contraire,  de  les  voir  s'aggraver  à  la  suite  île  nou- 
velles altaques. 

Après  une  durée  très  variable  qui  peu!  dépasser  dix,  quinze  et  vingt  ans,  la 
mort  s'ensuit,  du  fait  du  marasme  et  du  gâtisme,  ou  d'une  maladie  intercur- 
rente ou  d'une  pneumonie  par  déglutition,  d'une  infection  urinaire,  etc.  Les 
seuls  cas  qui  ont  guéri  ressortissaient  à  la  syphilis. 

Diagnostic.  —  Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  les  traits  de  la  paralysie 
pseudo-bulbaire  pour  qu'il  soit  aisé  de  la  reconnaître  et  de  poiier  même  un 
diagnostic  à  distance.  11  n'est  guère  que  deux  affections  qui  méritent  d'en  être 
<lit1V'renciées  :  la  paralysie  bulbaire  aiguè  ou  apoplectif"rme  et  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée  de  Duchenne. 

La  paralysie  bulbaire  aiguë  ou  apoplrctifurme  peut  présenter  de  sérieuses 
difficultés.  On  sait  qu'elle  est  déterminée  par  la  production  d'un  foyer  nécro- 
liidlique  (rarement  hémorragique)  dans  la  région  bulbo-pi'otubéranli(dle.  et 
([u'elle  s'installe  brusquement  à  la  suite  dun  seul  et  unique  ictus.  Mais  ici 
l'ictus  n'est  généralement  pas  suivi  de  perte  de  connaissance.  De  plus,  en 
même  temps  ((ue  les  troubles  labio-glosso-laryngés  peuvent  apparaître  des 
phi'nomènes  concomitants  :  hémiplt'gic  alterne,  hémianeslhésie,  givcosurie, 
albuminurie.  |)olyuri(\  Les  troubles  inlellni  luds  font  défaut.  Enfin  l'apparition 
d'une  amyotrophie  dégénéralive,  si  elle  se  montre,  jugera  la  question.  Mal- 
heureusement, s'il  faut  en  croire  les  recherches  anciennes  d'0|)peidieim 
et  de  Siemerling  et  celles  plus  récentes  d'Oppenheim  ('),  l'amyolropliie  ferait 
souvent  défaut,  les  foyers  bull^o-prolubéranlicls  intr'ressanl  non  les  novaux 
bulbaires  mais  bien  les  filets  cortico-bulliaires.  DaTis  ces  conditions,  il  n'v  a 
aucune  distinction  possible  entre  la  paralysie  bulbaire  apoplectiforme  et  la 
pseudo-paralysie  bulbaire.  Ces  cas  sont  tout  à  l'ail  comparables  à  celui 
d'ilalipré  :  le  diagnostic  de  pseudo-paralysie  bulbaire  avait  été  ])ort(',  el,  à  l'au- 
topsie, il  n'y  avait  des  lésions  que  dans  la   région  bulbo-protubéranlielle. 

Par  conlri",  il  est  aisé  de  dislinguer  la  paralyair  lahio-ylosso-laryni/rr  de 
Diiclirinif.  Ici  tout  esl  (lilfiMciit  :  le  mode  de  débul  qui  est  insidieux,  révolution 
(|ui  est  Icnti'  et  pr()gr("isi\c,  I  a|i]iaril  ion  de  tnmliles  cai'<lia(|ues  el    respiratoires 

(')  OrM'KMU.i.M.   I.i-lul'iii-li  ili-r  Pifrcrn/a-iiitk..  I80S. 
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exlrèniement  graves,  l'intégrité  de  linlelligence,  la  ])réseiKc  de  laniyolrophie 
avec  troubles  électriques  qui  domine  la  scène  :  atrophi<>  de  la  langue,  des  lèvres, 
des  masticateurs,  des  muscles  innervés  par  le  iacial. 

Étiologie.  —  Il  est  indispensable  de  déclarer  (pi<'  la  paialvsie  pseudo-bul- 
baire est  avant  tout  une  forme  anatomo-clinique  du  ramollissement  cérébral 
chronique.  C'est  dire  par  cela  même  que  l'artério-sclérose  et  la  thrombose 
vulgaire  des  artères  cérébrales  en  sont  la  cause  la  plus  commune,  encore  ([uc 
l'hémorragie  cérébrale  puisse  être  en  jeu  dans  quelques  cas.  On  a  cité  des  laits 
consécutifs  à  des  embolies  cardiaques  (Barlow,  Kirchholï),  à  des  artérites 
syphilitiques  (Munzer,  Schlesinger,  Ballet,  Fournier,  Comte). 

11  est  enfin  une  forme  rcmyrnitale  signalée  par  r"»])penlieim  (  '  ).  due  à  l'atro- 
idiiedes  circonvolutions  rolandiques,  dont  Boucliaud(-).  lireschfeld,  Comle(^)onl 

retrouvé  des  observations. 
Kœnig  ('),  qui  rappurlc 
les  deux  cas  de  Drcsrji- 
fi-lcl.  :nlnii'l  à  rùli'  de  la 
l'iiime  signalée  par  <)|)- 
[lenlieim  une  forme  fruste 
dans  laquelle  les  troubles 
de  la  déglutition  seraieni 
peu  niarijués. 

Anatomie  et  physio- 
logie pathologiques.  — 
La  paralysie  pseudo-bul- 
baire   est    habiluellemenl 

FiG.  70.  —  Face  externe  de  ï'hémisplière  îïaiiche.  La  partie  ombrée      d<Merminée  par  la  oroduc- 
correspond  aux  centres  labio-glosso-larynfiés    de   récorce.   (Cette  ii- 

figure,  ainsi  que  les  deux  suivantes  sont  tirées  de  la  tbèse  d"Ha-      iHiii      de     ramollissements 

'■'"'*'■'  multiples  du  cerveau.   La 

nature  des  lésions  n'im- 
porte ]ias,  du  reste:  ce  (jui  importe,  c'est  leur  siège.  Or,  à  cet  égard,  on  peul 
admettre  les  cinq  éventualités  suivantes   : 

I"  Double  lésion  symétrique  des  centres  corticaux  de  la  langue,  des  lèvres 
et  du  larynx  (région  de  l'opercule  d'Arnold): 

2"  Double  lésion  de  la  luasse  opto-striée: 

5°  Coexistence  d'une  lésion  corticale  dr  rinini-iiliric  didil.  jiar  exemple,  avec 
une  lésion  opto-striée  de  l'hémisphère  gauche,  ou  invei'semenl; 

i"  Foyer  unilatéral  de  la  masse  opto-striée.  Le  foyer  doit  occuper  le  noyau 
caudé  et  le  putamen,  ou  bien  intéresser  la  substauc<'  blamiie  (pii  avoisine 
immédiatement  ces  ganglions: 

5°  Foyer  unilatéral,  siégeant  dans  le  centre  ovale.  Le  loyer  est  volumineux 
et  doit  occuper  le  point  de  jonction  du  corps  calleux  <■!  de  la  capsule  interne. 

Dans  le  premier  cas,  ou  tt/pe  cortical,  si  l'on  fait  abstraction  de  la  forme 
congénitale  par  sclérose  cérébrale  et  microgyrie,  il  s'agit  d'une  lésion  synié- 


(')  Oppenheim.  Xi'Hfulog.  ('enlralbt.,  181)5. 

(-)  BovcH.\L'D.  lievue  de  méd.,  1895. 

(')  Comte.  Loc.  rit. 

(»)  KOEMG.  Zeitsrii.  fiir  klin.  Med..  ISflli. 
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lii(|Uc  lie  récorco,  localisée  à  la  région  de  l'opercule  d'Arnold.  L'opercule 
d'Arnold  nesl  autre  chose  que  la  lèvre  supérieure  de  la  scissure  de  Sylvius. 
depuis  le  cap  de  la  Iroisième  frontale  jusqu'au  lobule  pariétal  inférieur.  On 
|)eul  le  subdiviser  en  opercules  frontal,  rolandique,  pariétal,  du  fond  de  Syl- 
vius. C'est  dans  cet  opercule  que  siègent  les  centres  des  mouvements  volontaires 
de  la  langue,  de  la  mâchoire,  de  la  face,  du  larynx,  etc.  (Fig.  70).  Ce  sont  des 
rentres  rflatifs,  comme  l'on  disait  autrefois.  Ils  représentent  certains  groupe- 
ments de  muscles  destinés  à  agir  synergiquement  en  vue  d'un  acte  piécis.  Les 
mêmes  muscles  sont  destinés  quelquefois  à  agir  en  vue  d'un  autre  résultat;  ils 
ont  dans  ce  cas  des  combinaisons  synergiques  dilTérentes  et  ils  sont  gouvernés 
par  d'autres  centres  d'association  fonclionnelle.  Cela  explique  pourcpini  les 
muscles  du  cou  ont  une  iocalisalion  dans  l'opercule  pariétal,  alois  (|u'ils  (>n 
ont  une  autre  située  bien  ])lus  haut;  leur  localisation  dans  l'opercule  pariétal, 
près  des  centres  du  larynx  et  des  masticateurs,  se  rapporte  à  la  fonction  du 
langage  et  à  celle  de  la  mastication. 

Les  nuiscles  du  larynx  semblent  avoir,  eux  aussi,  une  représentation  corticale, 
mais  l'émission  des  sons  dépend  directement  d'une  localisation  voisine  de  celle 
de  la  langue.  «  Selon  toute  apparence,  dit  Monakow  ('),  la  musculature  du  larynx 
peut  être  innervée  par  différentes  parti(>s  de  l'écorce,  quoique  son  innervation 
principale  réside  dans  la  région  operculaire  de  la  Iroisième  frontale.  La 
représentation  corticale  est  en  grande  partie  bilatérale.  Toutefois  des  observa- 
teurs signalent  des  lésions  très  étendues  des  deux  hémisphères  chez  des  sujets 
qui  avaient  été  capables  d'émettre  des  sons  et  des  cris.  Le  chien  de  (joltz, 
quoique  privé  d'hémisphères,  pouvait  gémir  et  aboyer  quand  on  le  nialtrailail 
l'ortement,  preuve  qu'il  doit  exister  pour  l'innervation  du  larynx  d'autres  centres 
d'excitation,  même  .sous-corticaux.  Cela  ne  change  rien  aux  conclusions  de 
Masini,  Krause,  Semon  et  Horsley,  relativement  à  la  représentation  princi- 
pale du  larynx  dans  la  région  faciale  inférieure.  Car,  là  encore,  il  esta  sup[)oser 
(|ue  tout  à  côté,  dans  le  voi.sinage  du  foyer  de  l'hypoglosse,  il  existe  un  chanq» 
cortical  spécial  destiné  à  la  parole.  au([uel  le  larynx  est  subordonné,  et  qin- 
d'antres  petits  foyers  épars  et  bilatéraux  existent  encore  dans  tout  l'hémi- 
sphère, foyers  également  destinés  au  larynx.  » 

11  esl  facile  de  concevoir  les  conditions  d'une  paralysie  labio-glosso-laryngée 
d'origine  corticale.  Ou'une  throndjose  survienne  ilans  l'artère  frontale  extenir 
et  Inférieure  de  Diirel  (du  côté  gauche  par  exemple),  qui  irrigue  les  opercules 
frontal  el  rolandicpie,  on  aura  une  hémiplégie  faciale  droite  avec  troubles  de  la 
phonation,  de  l'articulalion  et  de  la  ih'gliiiilion.  Ces  troubles  seront  peu 
accenlués  ou  nuls,  transitoires,  car  chaipie  hémisphère  ;i<-tionne  les  deux 
moitiés  de  la  langue,  des  lèvres  cl  <lu  larynx,  et  Topercule  droit  suffit  h  assurer 
le  fonctioimemeid  des  noyaux  bulbaii'cs  <lfoit  et  gauche.  Mais  si,  à  un  niomenl 
doimé,  une  nouvelle  thrombose  survient  et  supprinu'  l'opercule  droit,  alors  le 
syndrome  laliio-glosso-laryngé  se  trouvera  réalisé,  car  les  noyaux  bulbau'es  ne 
recevront  plus  l'iidlux  céréljral  volontaire  ni  de  l'un  ni  de  l'autre  hémisphère. 

Tous  les  auteurs  s'accordent  pour  interpréter  le  mécanisme  des  paralysies 
pseudo-bulbaires  dues  à  une  lésion  corticale  symétrique  de  l'opercule  d'Arnold; 
le  mécanisme  de  ces  paralysies  est  analogue  de  tous  points  à  celui  des  para- 
lysies corticales  di's  membres. 

(')  Vi)N  Monakow.  i!rl(ir,ijiiilliiili,(iir,  I,sil7.  |i.  iltl-417. 
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Fjo.  71.  —  Hèmispkrrc  r;auclic,  roiijic  rie  Fleclisir/.  Lésion  di-ti'uisiint 
le  pulamen  Pl  empiclanl  sur  le  se^menl  antérieur  de  lu  capsulfi 
inlenie  et  la  tète  du  noyau  cau<lé.  Il  y  eut  dans  ce  cas  rire  et 
pleurer  spasniodiques. 


Dans  le  type  suivant  ou  tijpc  central,  tlcterminé  par  des   lésions  syméiriques 
des  masses  opto-slriées  (Fig.  71),  il  s'agit  de  la  destruction  d'un  centre  moteur 
spécial,  aulomaliiiue,  situé  dans  le  corps  strié  et  principalement,  dans  le  pula 
men.  En  laveur  de  l'existence  de  ce  centre  moteur  secondaire  on  peut  invoquer 
plusieurs  arguments  :  le  putamen  dérive  de  l'écorce,  d'une  part;  d'autre  pari, 

Nothnagel  et  Laborde,  en 
(ItHiuisanl  les  noyaux  len- 
ticulaires, ont  obtenu  l'im- 
iiioliilité  et  la  torpeur  chez 
1  animal  :  enlin  de  nombreu- 
ses autopsies  ont  montré 
que,  quand  la  lésion  occupe 
cette  région,  le  trouble 
fonctionnel  (dysarthrique 
ou  dysphagique)  est  beau- 
coup plus  accentué  que  la 
parésie  des  organes  de  la 
déglutition,  ce  qui  tend  à 
taire  supposer  que  ce  trouble  fonctionnel  lient  plus  à  un  défaut  de  coortlina- 
lion  des  mouvements  qu'à  une  véritable  paralysie. 

Il  est  nécessaire  de  rappeler  que  les  masses  opto-slriées  communiquent  avec 
récorce  et  avec  les  noyaux  bulljo- 
protubérantiels  à  la  l'ois.  Il  existe  ''^    , 

des  libres  issues  de  l'écorce  qui  ^  "^i 

font  escale  dans  les  noyaux  opto- 
striés,  et  ceux-ci  fournissent  pour 
leur  compte  aux  noyaux  bulbaires 
des  fibres  qui  conduisent  les  exci- 
tations coordonnées  en  vue  d'actes 
complexes  tels  (jiie  la  mastication 
et  la  déglutition.  Ces  fibres  v.' 
nues  des  corps  oplo-striés  forment 
des  neurones  indépendants  des 
neurones  corticaux.  Leur  lésion 
bilatérale  doit  entraîner  une  va- 
riété de  paralvsie  pseudo-bulbaire 
(Fig.  72). 

Parmi  les  fibres  venues  de 
l'écorce  et  allant  directement 
aux  noyaux  bulbo-protubéran- 
tiels,  il  faut  comprendre  celles 
qui  vont  aux  noyaux  bulbaires  de  la 
])honation  et  de  l'articulation. 
Les  connexions  spéciales  de 
l'écorce  avec  le  corps  strié  et  les  rapports  de  l'anse  lenticulaire  avec  les 
noyaux  bulbo-protubérantiels  sont  contestés  par  Dejerine  et  son  élève  Oomle, 
qui  ne  les  acceptent  jioint.  Poiu-  ces  auteurs,  les  lésions  centrales  qui  entraî- 
nent la  paralysie  pseudo-liiilbaii-e  empiéleni  sur  la  capsule  interne  et  détruisent 
les  fibres  cortico-bulbaires  en  ce  point  île  leur  trajet. 


cS*'. 


Ti 


—  Cuupe  vertico-lransversale  passant  i)ar  la  com- 
missure antérieure.  Deux  foyers  de  ramollissement,  occu- 
pant syuiétri<[uement  dans  chaque  hémisphère  l'anse  du 
uovau  lenticulaire. 


PAHALYPIES    PSKUDO-BUI.IIAIHES.  '2Ô1 

Quoi  (|iril  en  soil,  les  lésions  syni(''lri(|iies  de  la  rt'ii;ion  opto-slriée  sont  une 
cause  iVé(|ucnte  de  paralysie  pseiulo-liulhaire.  La  fréquence  du  ramollissement 
dans  celle  région  tient  à  ce  fait  que  les  artères  qui  l'irriguent  sont  d"emblée 
capillaires,  (pi'elles  émergent  sans  Iransilion  de  l'hexagone  de  Willis  sur 
lequel  elles  sont  branchées  perpcndicidairemeiil,  et  qu'enfin  elles  sont  ter- 
minales. 

Bref,  les  h'-sions  symétri(|ues  <les  noyaux  centraux,  et  particulièrement  du 
nt)yau  lenticulaire  du  corps  strié,  piNiduisent  le  même  syndrome  cliMi(pie  que  les 
lésions  synii'lriques  <les  centres  corticaux,  ou  du  moins  un  syndrome  très  ana- 
logue où  pri'dominent  les  ti'Oidjles  de  la  mimiipu'  expressive,  associés  à  des 
troubles  <\c  \a  mastication,  de  l'insalivation.  de  la  déglutition.  Au  contraire, 
dans  le  syndrome  [uoNoqiu'  par  les  lésions  corticales,  les  trouliles  i\r  la  phona- 
tion, de  larticulnlion  et  de  lintelligence  sont  prédominants.  Il  est  vrai  d'ajouter 
(pie  cette  distinction  des  types  cortical  et  central  est  plus  théoi'ique  que  cli- 
nique et  que  les  choses  sont  beaucoup  plus  complexes  dans  la  pratique,  étant 
donnée  la  combinaison  comminie  des  foyers  corticaux  et  des  foyei's 
centraux. 

11  est  enfin  un  type  de  parali/sie  pseudo-bulbcdre  par  lésion  unilatérale^  c'est- 
à-dire  déterminée  par  la  production  d'un  foyer  dans  un  seul  hémisphère. 

Pour  l'expliquer  Broadbenl  admettait  cjue  les  deux  hémisphères  n'ont  pas 
chez  tous  les  sujets  la  même  activité  fonctionnelle  et  que,  suivant  le  siège  de 
la  lésion,  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche,  les  symptômes  paralytiques  étaient 
plus  accusés  chez  ceux  dont  l'hémisphère  le  plus  actif  était  lésé.  C'est  là  un(; 
hypothèse  toute  gratuite,  qui  ne  prouverait  pas,  du  reste,  ([u'inie  ]iaralysie 
labio-glosso-laryngée  put  s'ensuivre. 

L'hypothèse  d'Halipré  est  beaucoup  plus  s(''duisante  :  «  Supposons,  dit-il, 
<|u'il  existe  un  groupe  de  fil)res  (pii,  analogues  aux  fibres  sensitivcs  réfléchies, 
partent  des  noyaux  d'un  hémisphère,  suivent  le  cor|)s  calleux,  et,  au  lieu  de 
pénétrer  dans  les  noyaux  de  l'hémisphère  opposé,  gagnent  la  capsule  intern(^ 
et  se  riuident  au  l)ullie  en  s'entre-croisant  une  deuxième  fois  dans  la  n'-giou 
bulbo-protubérantiellc  ;  cette  double  décussation  sera  comparable  à  celle  (pi'oii 
trouve  dans  le  schéma  de  la  sensibilité.  »  Oui\  dans  ces  conditions,  on  invcxpie 
une  lésion  unilatérale  ih'truisant  en  même  teni|is  qu'une  partie  de  la  masse 
opto-striée  les  fibres  réfléchies  venues  de  l'autre  luMuisphère,  c(>tt(^  lésion  uni- 
latérale iiroduira  un  syndrnmc  Inilbairc,  car  l'une  des  moitiés  Au  IiuIIkmic  reçoit 
plus  aucune  excitation  de  la  masse  opto-striée  (centre  antomati(|ue)  et  l'auti'c 
moitié  ne  reçoit  que  les  fibres  de  l'un  de  ces  centres  au  lieu  d'en  recevoir 
(les  deux  centres. 

Il  est  possible  de  simplifier  le  schéma  un  peu  complexe  d'llali[iré.  Il  faut 
d'abord  poser  en  princi])e  que  toute  [)aralysie  pseudo-bulbaire  par  lési(m  unila- 
térale est  déterminée  par  l'interruption  des  fibres  de  la  région  capsulaire  qui 
vont  aux  noyaux  opto-striés  ou  qui  en  viennent.  Supposons  une  fibre  nerveuse 
issue  de  l'opercule  gauche,  par  exemple.  Cette  fibre  porte  au  bulbe  les  excita- 
lions  volontaires  des  mouvements  de  la  langue,  des  lèvres  et  du  larynx.  Chemin 
faisant,  elle  s'arrête  dans  le  noyau  lenticulaire  gaucher  el  se  met  en  contact  là 
avec  un  second  neurone  (|ui  actionne  directement  les  deux  noyaux  bulbaires 
des  deux  côtt-s.  D'autre  part,  ce  noyau  lenticulaire  gau(du-  ie<:oit  <''gal(Muent  de 
l'opercule  droit  des  fibres  (pii  suivent  la  voie  du  corps  calleux.  Que  l'on  sup[)ose 
maintenant    une    lésion    unique,    située  à  l'cxlrt-mité  supérieure  de  la  ca|)sulc 
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iiileriie.  dans  l;i  siibslance  blanche  du  cenlre  ovale  :  une  lésion  ain^i  placée 
pourra  intercepter  presque  toutes  les  voies  ([ui  transmettent  au  bulbe  les 
injonctions  de  l'écorce.  11  s'ensuivra  une  paralysie  pseudo-b\ill)aire  presque 
complète. 


CHAPITRi;  \ 

HÉMORRAGIE  CÉRÉBRALE 


Celte  désig^nation  ne  s'a[i[)liqiH'  à  peu  près  exclusivement  qu'à  l'épanchenienl 
de  ^ang  de  provenance  arltMielle  qui  se  fait  dans  l'hémisphère  proprement  dit. 
Les  ancien-^  nii>ts  d'((»op/e.r/c,  miiii  de  "ang,  cncéplailorraiiie.  etc.,  désignaient 
toutes  les  hénioi'ragies  intracràniennes.  suivies  inslanlanémeni  de  perle  di- 
connaissance  et  de  paralysi(\ 

L'hémorragie  cért'lirale  esl  la  conséquence  d'une  rupture  vasculaire  spon- 
tanée sur  le  trajet  dune  branche  profonde  des  artères  y/e//'ci/-tt;î/e»-,  issue  de 
l'hexagone  de  W'illis.  On  réserve  le  nom  d'hcinonaijii'S  jjténinf/ih'x  aux  épanche- 
ments  qui  se  forment  dan-  le  territoire  des  artères  superPicielles  ou  corticales. 
Il  ne  sera  pas  ici  question  de  ces  dernières:  leur  histoire  a|i])arlienl  tout  entière 
à  la  pathologie  des  méninges. 

En  général,  rirruptlo4î-i.lu  sang  dans  le  parenchyme  cérébral  se  traduit  immé- 
dialement  par  une  perte  de  connaissance,  avec  ou  sans  convulsions.  Les  mem- 
bres sont  inertes,  insensibles:  la  respiration  esl  profonde  et  bruyante:  le  cœui' 
bat  avec  précipitation.  C'est  à  cet  étal  qu'on  atlrilme  plus  spécialement,  en  cli- 
nique, le  nom  d'apoplexie.  11  a  été  décrit  déjà  antéiieurement.  Nous  redirons 
encore  qu'il  peut  résulter  aussi  bien  des  hémorragies  prolubérantielles,  céré- 
lielleuses  ou  méningées,  que  de  l'hémorragie  intra-hémisp]iéric[ue.  Sa  durée 
varie  de  quelques  instants  à  plusieurs  heures  cl  même  à  |)lusieurs  jours.  Mais 
lorsque  l'apoplexie  est  le  fait  d'une  hémorragie  hémisphérique,  on  voit  le  plu- 
souvent  s'amender  les  phénomènes  graves  qui  la  caractérisent:  et  alors  apparail 
nettement  une  jiaralysie  occupant  toute  la  moitié  du  corps,  du  coté  opposé  à 
rin-misphère  lésé.  Celte  paralysie  n-sullc  de.  rinterru|ilion  des  faisceaux  ner- 
veux qui  vont  des  centres  corticaux  aux  centres  s|iino-bulbaires.  Lorsque  ces 
faisceaux  sont  déchirés.  Y lii'udpléijie  est  définitive.  Lorsqu'ils  sont  simplement 
dissociés  ou  conqiriniés.  la  guérison  est  possible. 

L'hémiplégie    esl    donc   le  grand   symptôme   duiable    de    l'hémorragie    (-('-ré- 
brale  ;  à  l'impuissance  moli-ice  s'allie  souxent  une  hémianesthésie.  La  perle  Ae- 
fondions  sensilives  n'est  ])as,   elle  non  plus,  irrémédiable  :    elle  est   sulmrddii 
née  aux  chances  de  résorption  ilu  sang  épanché. 

Lorsque  le  ra|)lu>  hémori-agique  entraine  l'inondation  des  cavités  ventricu- 
laires,  et  en  particulier  du  ventricule  moyen,  les  symptômes  apoplectiques  ne 
s'alténuent  pas  :  presque  lnujours  la  mort  survient  dans  le  coma,  avec  ou  sans 
convulsions,  au  boni  de  (picli|iii'-  heures. 

Anatomie  pathologique.  —   Cduune    la    plupart  de-   hémuiragies  spoida- 


llK.M(,llil!A(.IE    ClJiKHliALl::.  -lôT. 

litres,  riiémorrafîic  (■('■réhrale  osl  la  conséquence  (rane  lésion  |)riinili\e  des 
parois  arli-ricllcs.  La  iMi|ilure  du  vaisseau  peut  être  favorisée  [)ar  un  surcroil  de 
la  pression  san^i^uinc,  la  plupart  du  temps  d'origine  cardiaque.  Mais  cette 
inlluence  est  contingente  ou  éventuelle:  J.  Wornis-iNIuller,  en  doublant  la  masse 
(lu  sang  dans  l'encéphale,  n'en  a  vu  résulter  aucune  déchirure.  C'est  donc  en 
somme  l'altération  des  tuniques  vasculaires  qu'il  faut  toujours  incriminer  :  nous 
_v  reviendrons  dans  un  instant. 

Quantité  de  l'cpanchenient.  —  Les  artères  qui  parcourent  la  substance  céré- 
hi-ale  dans  toute  sn  prdl'oiKh'ur  sont  toutes  de  pel  il  calibre.  Il  n'y  a  de  grosses  ar- 


Kio.  "(.  —  f  noiiikiliiiii  tIfs  ilfii\  \  erilrii-iiler.  p;u'  une  héitiormui»-  finiclroy.-iiitc  (Cnll.  Br•i^^.'^llliJ. 

lères  qu'à  la  surface.  Cependant,  si  piMilesqne  soieid  ces  artères,  elles  peuvent  être 
le  [)oinl  de  départ  de  vastes  colleclions  sanguines.  11  est  superflu  d'insister-  sur 
les  difTérences  de fpiantitiMpie  ]>rt''sentcnl  les  foyers  d'hémorragie;  les  uns  soni 
presque  micioscopiipies,  les  autres  peuxciil  dépasser,  en  poids,  250  et  même 
."(1(1  gi-amuies. 

Dans  ce  dernier  i-as.  pr<"sque  falMleiuent  les  \eiiliicules  soûl  inondés;  le 
sang  se  fait  jour  dans  1'  «  espace  disponible  ».  (iet  espace  disponible  n'es! 
autre  chose  que  la  cavité  des  ventricules  en  dedans  et  la  surface  des  circonvo- 
lutions en  dehors. 

L'inondation  venli-iciil;ilre  es!  un  peu  plus  fréqueule  que  l'irruiilion  méuingf'-i- 
iDurand-Fardel). 

Sii''i/i-  lie  rrjjaitc/iciiir/il .         I.  liiMiiorragie   cérébrale  c-l    peut-éire  un  peu  \)\w- 
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rréquenU'  dans   riiéinisphère    droit   qui'  dans  rii(Mnis|ilière   gaiiclic  (Uocliuiix, 

Fleury).  quoi  qu'en  aient  dit  Berlin  et  .Meissner  ('). 

Dans  l'un  ou  Taulre  hémisphère  le  siège  de  prédilection  de  l'iiémorragie  est 

la  région  de  la  capsule  externe,  mais  non  la  capsule  externe  elle-même  :  cest-à- 

dire  que  le  foyer  peut  occuper,  soit  la  capsule  externe,  soit  la  portion  exIiM-ne 

du]iulamen,  soi!  l'avanl-mur. 
soi!  la  moelle  de  l'insula. 
Puis,  vienneul,  p;)r  ordre  de 
IVi'quence,  la  ca|)sule  interne, 
la  couche  optique,  le  centre 
ovale,  etc.  On  peut  donc,  sans 
])réciscr  davantage,  établir 
en  principe  que  l'hémorragie 
céréljrale  a  pour  siège  de 
]>rédilection  la  masse  opto- 
slriée,  ainsi  que  lavaient  re- 
l'onnu  ^'alsalva  et  Morgagni. 
et,  plus  exactement,  la  partie 
antérieure  des  noyaux  gris  de 
rh(''mispbère.  C'est  au  niveau 
ilii  noyau  lenticulaire  (pi'elle 
]irésente  son  maximum  de 
liVMpience  (Rosenthal).  On 
<liiil  à  Charcot  tl'avoir  dénion- 
I  \-v  (|ne  l'artèie  aux  dépens  de 
la<pielle  l'hénKjrragie  a  lieu 
est  le  plus  souveid  la  branche 
antérieure  de  l'artère  externe 
du  corps  strié  ou  artère  leiili- 
ri/l(i-striéc  :  pour  cette  raison 
on  peut  l'appeler  artèri>  de 
r/irmorragie  cérébrulr.  Kalis- 
Ivo  pense,  de  son  côté,  ([ue 
li^s  artères  lenticulo-optiques 
sont  souvent  le  siège'  de  l'hé- 
morragie et  que  l'hémiplé- 
gie dt'finilivc  classique  tient 
à  la  rupture  de  l'artère  cho- 
roïdienne  aiili'rienre.  qui  irri- 
gue la  zone  pyramidale  de  la 
capsule  interne. 

La  furmc  du  fogcr  est,   on 

le  conçoit,  variable  à  l'infini  :  mais,  lorsque   la  collection  occupe    la   r<''gion  de 

la  capsule  externe,  elle  repousse,  en  général,  le   noyau  lenticulaire  en  (Ie<lans. 

la  moelle  de  l'insula  en  dehors,  et  s'insinue  verticalement  juscpi'à  la  couronne 

(')  GiNTitAC,  sur  un  chilïi-e  de  '2t)'.l  r;is,  trouve  une  niajorilé  en  Inveur  de  riiéniisplière  droit. 
Drozda  (Wiener  inéd.  Presse^  IXXll,  10  et  II)  donne  le  poui'eenlage  suivant  :  hémisphère 
droit  .")0,(i;  hémisphère  gauche,  4"),!.  I^a  question  est  .jugée  par  ees  chilïrcs.  Elle  est,  somme 
toute,  indifférente. 


Fig.  7i.  — Foyer  hémorraiiique  dans  la  région  de  la  capsule 
externe.  La  collection  sanguine  a  détruit  la  capsule  externe 
et  une  partie  de  l'avant-niur  (grossissement  de  i  diam.)  (Coll. 
Brissoud). 


IIEMOHKAdIi:    CKlîKBUALE 


rayonnanlo.  Selon  (|irelle  einpièle  plus  ou   moins  haut  sur  celle-ci,  elle  entraîne 

l'inferruption  plus  ou  moins  complète  du  l'aiseeau  pyramidal  intra-liémisphéri(|ue. 

Le  l'oyiM'  esl  le  plus  souvent  arronili,  (juand  il  occupe  les  noyaux  ceniraux,  cl 


Via.  75.  —  (jfos  foyer  lit*morT;t<:iqiR'  du  loljc  fi'oiitîil  gîuiche  uipoplexie  rou(irnyîmte).  Le  snn^  a  f.nil 
iiruptinn  clans  lii  siilisinnce  lil.inclie  ilii  Inbf  rninlal,  niais  lu  source  de  riiémoriafiie  ùUiit  dans  la  cap- 
sule exIiTiie.  I.e  foyei-  esl  liinili-  |iar  la  siilislaurc  corlicnlc. 

irrégulicr  ipiaiid  il  sici;c  dans  la  sulislancc  lilanchc.  On  se  rcinl  liien  comple  de 
la  forme  du  loyei'  lorsqu'on  lait  une  coupe  xcriicale,  puis  une  coupe  horizontale 
<le  riiémispliére  prcalahlcment  durci  ;  la  loi::e  (pie  se  creuse  le  saiiii;  dans  la 
subslancenerveuse  ociiipc  la  |iarlicc\lcrnr  du  pulaiiicn  dans  toute  son  cicndnc 
antéro-poslérieure. 

Il  est  rare  ipic  le  loyer  (li'^passc  la  subslancecorlicale  cl  incinc  cpi'il  y  |i(''nclrc. 
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Le  plus  souvciil  il  s'ariètc  à  la  courhi'  des  fibres  liiiiilanles  de  la  sidislaiicc 
i>risp.  Lorsque  le  sang-  l'ail  iniiplion  dans  l'espaee  sous-arachnoïdien,  cesl 
|)resqii(>  toujours  à  la  suite  de  l'inondation  ventriculaire  :  celle-ri  entraine  en 
elTet  assez  fréquemment  la  rupture  de  la  lame  terminale,  au-dessus  du  chiasma 
optique.  L'aplatissement  et  le  tassement  des  circonvolutions  dans  les  cas  d'iié- 
iiiorrat(ie  al>ondante  permet  de  reconnaître  rhéniis|)hère  dans  lequel  s'est  l'ail 
r(''panclicment,  tout  aussi  bien  que  l'irruption  du  sang  à  la  surface  des  circonvo- 
lutions. P.  Marie  (')  a  montré  que  dans  les  faits  d'hémorragie  un  peu  alion- 
dante,  au  sein  d'un  hémisphère  et  dans  les  noyaux  gris,  il  se  produit  un 
aplatissement  de  la  l'ace  supérieure  de  l'hémisphère  cérébelleux  correspondant 
el  un  déplacement  du  cervelet  vers  le  bas,  de  telle  sorte  que  les  amygdales  s'en- 
gagent en  coin  dans  le  trou  occipital  et  peuvent  conqirimer  le  bulbe  et  l'ané- 
mier. Cette  constatation  concorde  avec  les  recherches  de  Hill  (-)  sur  la  trans- 
mission des  pressions  exercées  sur  un  |)(iiiil  du  cerveau. 

Nninhrc  de  foyera.  —  Il  n'existe  généralement  qu'un  foyer.  Mais  les  loyers 
doubles  ne  sont  pas  exceptionnels.  Il  est  à  noter,  ainsi  que  l'a  fait  observer 
I)urand-Fardel,  ([ue  les  foyers  doubles  sont  symétriques.  P.  Mariea  fait  plusieurs 
fois  la  même  ol)servation  et  Ceslan  (')  a  récemment  cité  un  exemple  très  remar- 
ipiable  de  cette  symétrie.  C'est  là,  du  reste,  une  sorte  de  règle,  qu'il  s'agisse  de 
foyers  doubles  de  ramollissement  ou  d'hémorragie. 

Contenu  du  foyer.  —  Dans  les  hémorragies  récentes  le  sang  se  présente 
sous  la  forme  d'un  gros  caillot  ])ris  en  gelée,  n'adhérant  pas  à  toute  la  surface 
de  la  poche  hémorragique.  Si  la  lésion  date  de  queli[ues  jours,  le  coagulum 
s'est  déjà  rétracté  :  la  paroi  est  reliée  à  la  masse  cruorique  par  des  ponts  tibri- 
neux.  La  coagulation  semble  se  faire  d'une  manière  spéciale  :  Durand-Fardeln'a 
jamais  observé  la  séparalion  du  caillot  et  de  la  sérosité.  El  il  semble  bien  ([iic 
cette  remarque  soit  l'expression  de  la  vérité. 

Plus  tard,  le  sang  se  résorbe,  et,  finalement,  il  ne  reste  dans  la  cavité  revenue 
sur  elle-même  qu'un  détritus  orreux,  constitué  par  d(>s  cristaux,  de  la  graisse  cl 
du  pigment  ht''nialique,  détritus  que  Cruveilhier  considi'-rail  comme  indélébile. 
La  l'ésorplion  du  caillot  ne  peut  d'ailleurs  s'elTectner  qu'avec  la  parlici|)ati<)n  <li- 
la  paroi  du  foyer.  La  lacune  qui  en  résulte  a  été  appelée  improprement  kysli- 
iipupli'Cliqve  :  et,  lorsque  cette  poche  s  oblitère  par  cicatrisation,  la  lésion  se 
trouve  réduite  à  ce  ([u'on  nomme  encore  une  i-iratrice  apoj)lectlqiie . 

Paroi>i  du  foyer.  —  Il  est  des  cas  où  le  sang  trouve  une  place  sufti'sante  entre 
le  putamen  et  la  capsule  externe  :  une  cavité  toute  prête,  et  en  (piehjue  sorte 
réservée  à  l'hémorragie  cérébrale,  s'ouvre  devant  lui.  Il  s'y  loge  et  ne  fail 
presque  aucun  dégât.  Mais  le  plus  ordinairement  cet  espace  ne  lui  suffit  pas 
et  la  pression  artérielle  force  la  résistance  des  parois  naturelles.  Les  parois  de 
la  cavité  artificielle  sont  alors  déchiquetées,  infiltrées,  parsemées  de  taches 
ecchymoliques.  La  zone  du  tissu  nerveux  ramolli  a  une  épaisseur  de  ô  ou 
i  millimètres  et  tranche  par  sa  couleur  «  jaune  serin  »  sur  les  parties  avoisi- 
uanles.  Le  sang  se  coagide  dans  les  anfractuositt's.  et  ainsi  s'établissent  des 
adhérences  fibrineuses  entre  le  caillot  et  la  substance  cérébrale.  Grâce  à  ces 
ailhérenccs,  une  enveloppe   se  forme  et  s'étend  tout    autour  du  coagulum.  Elle 

(')  P.  Mai!Ii;.  Soc.  de  hioL.  18119. 

(-)  L.   lliLL.   l'hiiaiohiijie  et  pnllioloyif  ilc  la  circulai,  ccréhnilc.  Londres.  ISiHi. 
("■)  CEf^TAN.  Double  héiiKirinaie  cfiéliinle  chez  une  jeune  femme.  //»//.  '/<•  In  Suc.  annl.. 
1X9X,  p.  709. 
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:i  imc  cuuli'iir  (riin  jaiiiic  transparent  ;  d'ajjord  molle  l'I  jj-élatineiise,  elle  dinii- 
nne  peu  à  peu  il'éiiaisseiir  et  se  rédnit  à  nn(>  Innie  de  librilles  conjon<'li\('s, 
signalée  par  Ions  les  antenrs  et  désignée  ]iar  \'ir(ho\v  sous  le  nom  <le  Ay.s^e 
apoplerticjue.  En  dehors  de  relte  membrane,  le  tissu  nerveux  suhit  la  ré<ifression 
1,'raisseuse  et  se  résorbe.  Le  derniei'  terme  de  ce  processus  de  guérison  es!  donc 
renkvvli'meul  des  résidus  du  thrombus.  L'organisation  du  Ihrombus  n'est  môme 
[i;i<  nn  olislaile  à  sa  résorption.  D'a|irès  Iturand-l-'ardel,  les  vieux  foyers  liéniorra- 


t'"iG.  Tt).  —    l-'oyi-f  linc;iirr.  Aiii-iciiin'  licmornigie  ('.ipsulMirc  yiirrir.  l.r  lu\i-i  c^t  rrdiiil  ;i  iinr  Intlr  Iuh  ,nir 
.'iilj.'ii'riili'  ^111  iMihiiiii'ii.  Lavant-mur  llollr  dii  iiiiliiii  ili-  hi  i.ivili'.  iCnll.  nil^-^^unli 

gi((ues  cicatrisés  se  |ir(''sentent  soit  sous  la  Inriiie  de  larges  cax  ili'^  ImmiiIc-,  rem- 
plies de  s(''rosil('-s,  soit  sous  la  l'orme  de  petites  cavités  dont  les  parois  rapprochées 
adlicrenl  souvent  l'une  à  l'autre  (l'oyer  linéaii'c),  soit  eidin  sous  l'aspecl  de  vi-ri- 
lables  cicatiices  indurées. 

Lorsipie  le  choc  a  ét(''  d'une  telle  intensit('  (pie  le  tissu  nerveux  en  a  subi  un 
xiolcnl  ('biardciucrd  à  dislance,  Ic^  parois  du  l'o\er  subissent  une  (h'giMK'ra- 
lioii  plus  élendiie.  (pii  l'ipiixaiil  à  un  ramollisseiiienl  >uraioul(''  à  rhémorragic. 
I)aiisce  cas,  on  voit  souvent  la  matière  C(''rébrale  iniiltrt'c  d("  lâches  pnrpu- 
riipie--.  l'amollie,  londier  en  di-Hijuitmi.    C'est  r<'ncéphalilc  proprenu-nt  dite. 

(  !e  mode  de  Icrmiiiai^on    n'est   pas  le  seul  ipii  entraîne  l.i   iiiori    à    l.rel'  délai. 
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Chez  les  vieillards  débiles,  caclieclicjnes  —  par  toiisriinciil  iiial|  ro|ircs  c-l  infec- 
tés —  le  caillot,  au  lieu  de  se  résorber  ou  de  s'enkysU'r,  siipjiure. 

Hémorragie><  pi/nrtifornifs.  —  Rindfleiscli   a   insisté  sur  une  variété  de  Thé- 

morragie  cérébrale,  caracté- 
risée par  des  foyers  imiltiples, 
agglomérés  en  grandes  niasses 
et  donnant  l'illusion  d'une 
sorte  de  ramollissement  rouye. 
En  fait,  il  s'agit  très  probable- 
ment de  ramollissement  rouge. 
Ouel(|U('fois  ce  sont  des  grou- 
pements de  faible  importance, 
épars  dans  la  substance  grise 
de  l'écorce  ou  des  noyaux  ;  on 
en  voit  de  seinblables  à  la 
suite  (les  ictus  apoplectiques 
de  la  paralysie  générale  {apu- 
plcxie  c'ip'illaire  des  anciens 
auteurs). 

Ces  dernières  hémoiragies 
ont  donc  une  tout  autre  signi- 
li<atiou  (]in'  les  hémorragies 
ru  grand  foyer.  On  ne  sait 
triip  jusqu'à  présent  à  quel 
mi'ianisme  les  rapporter.  Wa- 
gner et  ensuite  Lcnvenfeld  les 
ont  décrites  comme  ap|iarte- 
nant  plus  spécialement  au  mal 
de  Hrighl.  Strimipell  les  rat- 
tache aux  ramollissements  in- 
tlanuuatoires  aigus  des  mala- 
dies infectieuses,  en  pai'ticnlier 
de  l'inlluenza. 

On  n'est  pas  dans  la  même 
incertitude   pour   les    grandes 
hémorragies,  dont  l'origine  est 
sduvent    liée   à  une  altération 
pi-iniitive    et    circonscrite   des 
arl('Mi(ilcs.  Cette  altération  con- 
siste ilans  l'anéi'risiiie  milinirc 
Anérrisme  milinire.  —  Sous 
I  T  nom,  Charcot  et  Bouchard 
ont  dt'crit,  dans  un  travail  mé- 
morable (').  de  petites  poches 
vasculaires,  visibles  à  l'œil  nu, 
appendues  aux  artérioles  comme  des  grains  globuleux  dont  le  diamètre  varie  de 
'-'  dixièmes  de  millimètre  à  1  millimètre  et  quelquefois  plus.   Lorsque  leur  paroi 


—   Fuyi.-r  iriiciiiui- 
(lu  piilaiiit'ji. 


.i^i.--    ]liullipl(  >    (If 

fht   lliM  hiiiiii^. 


(')  Œwres  compJèles  de  J.-M.  Cliniful.  I.  IX,  |i.  ."i. 
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csl  mince,  olsi  le  sang  qu'ils  ronformcnl  e«l  li((iiide,  les  anévrismes  miliairesont 
une  roidcur  rouge  violacé:  si  le  sany;  est  ancien  el  déjà  Iranslormé  en  hématoï- 
«line.  ils  sont  noirâtres.  Quand  leurs  parois  sont  épaisses,  leur  teinte  est  d'un  bleu 
l'once.  Leur  ron^islanrt'  varie  selon  la   nature  du  contenu  :   tantôt  mous,  tantùl 

l'cr s.  ("lasliiiues  et  éclatant  sous  le  doigt,  ils  peuvent  acquérir,  avec  le  temps, 

la  ilurctc  d'un  i^rain  dcsalilc.  Leurs  siè^re.s  depréililerlion,  comme  ceux  des  foyers 
cux-niènies.  sont  ]iar  ordre    de  fréquence   décroissante  :    les  corps   oplo-slriés. 


la   protubérance,   le  cervelet,  le  centre  ovale  et  le 


I'(''(orce  tics  circonvolutions 
manteau  cortical,  les  pétlon- 
culcs  ci'réiiraux,  enfin  le 
liullic.  Ouclijuefois  même 
ou  les  rencontre  dans  le  fin 
réseau  de  la  pie-mère  adbé- 
ranl  à  la  substance  grise, 
soit  à  la  surface  des  circon- 
volutions, soit  au  fond  des 
silicinsou  scissures.  On  peut 
les  isoler  assez  facilement 
(les  parties  ambiantes  (tissu 
cérébral  ou  tissu  vasculaire), 
avec  une  aiguille  à  disso- 
cier. Ils  marquent,  en  géné- 
ral, une  empreinte  en  cap- 
sule dans  le  parenchyme 
nerveux.  Souvent  une  coupe 
au  hasard  sui-  un  hémisphère 
frais  peruKM  de  les  aperce- 
voir pai' ti'ansparence  :  alors 
un  grattage  léger  suffit 
pour  les  faire  saillir,  et  l'on 
constate  qu'ils  se  continuent 
par  un  de  leurs  pôles  avec 
un  \ais>eau  arlérici  de  |)('l  il 
calibre. 

Loi-squ'on  fait  l'autopsie 
d'un  sujet  tpii  a  succombi'- 
à  une  hémorragie  cérébrale, 
il  n  l'sl  |iMs  toujours  aisé  de 
nu'ltre    en   évidence    l'ané- 

vrisme  responsable.  Cette  reciicrclie  exige  des  jirécnulious  miiiul  ieuscs  (|uc 
(^liarcot  et  Bouchard  ont  indiquées  en  détail  et  (jne  nous  résumeions.  On  admet- 
tra d'abord  que,  s'il  s'agit  d'un  épanchemeni  profond,  la  cou|)e  de  Ihémisphère, 
pratiquée  en  général  au  milieu  de  la  région  opfo-striée  et  datis  le  sens  vertico- 
Irausversal,  a  traversé  le  foyer  principal.  La  priMuière  chose  à  faire,  en  pareil  cas, 
(!st  de  délerger  la  cavité  ii(''m()rragi(pie,  de  laisser  tomber  du  caillot  ce  qui  s'en 
■écha|)]ie  naliircilemenl.  el.  inimédialenu'iil.  déplacer  les  deux  fragments  de  l'hé- 
misphère, dans  de  l'eau  ipi'on  renouvellera  i'réipu'mment  sans  secousse.  .Vu  bout 
d'un  tenqis  variable,  on  arrive  ainsi  à  isolerde  petites  masses  cruoriques(|ui  sur- 
nageuL  encore  rattachées  au  caillot  sous-jacent  j)ar  des  filaments  très  déliés.  Ces 


Kn..  "S.  —    Fnyt-rs   (i  lu'iiinrr.'i^ies   poiiclilfn'im-s    tiaiis    i\ ri 

l'ùi'chrale  (gros.sisseinenl  lie  l  iliaiiiolres).  (Coll.  Brissaud.) 
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lilament^  sonl  «li's  ai-tériolc^.  et  c'est  sur  cc'<  Miti'riulos.  minutii'uscim-iil  ilùbai- 
rassées  (lu  maifnia  librineux  qui  les  <mi\i-1ii|i|ic.  qucui  (rouvera  les  anévrismes 
iniliaires.  Ceux-ci  se  prcseuleul  coninie  des  aiupoules  sphérii[ues.  dont  le  con- 
tenu est  du  sang,  et  dont  la  paroi  exlièmemenl  mince  est  quckiuelois  lenduc 
comme  par  éclatement.  Les  ampoules  en  (]uestion  sont  le  plus  souvent  dis- 
posées sur  le  filament  v.wrulaire  comme  des  grains  de  cha])elet:  d'autres 
Ibis,  fusilormes,  elles  eonsliluenl  des  ectasies  simples,  effdées  à  leurs  deux 
extrémités;  enfin,  on  en  voit  qui  sont  hili-rales  ri  ii  inlenompent  pas  le  calibre 
de  l'artère. 

Sous  le  microscope,  l'ampoule  vasciilaire  ajiparait  avec  les  caractères  bien 
tranchés  d'une  poche  anévrismale.  Le  sang  qu'elle  contient,  tantôt  absolument 
intact,  tantôt  déjà  chargé  de  cristaux  dhématoidine  ou'de  graisse,  remplit  tota- 
lement la  cavité.  Mais  c'est  la  siructure  de  la  paroi  qui  seule  peut  donner  une 
idée  exacte  de  la  lésion  primitive  et  fondamentale  d'où  résulte  le  grand  raptus 
hémorragique.  Un  grossissement  moyen  -^nrfil  pour  reconnaître  ([ue  la  mem- 
brane enveloppante  est  constitué!"  par  une  lame  conjonctive,  mitoyenne  aux 
tuniques  propres  du  vaisseau  et  à  la  gainelym])hatique.  Ces  ttmiques,  d'aillein-. 
ne  sont  plus  distinctes  les  unes  des  autres  :  la  musculeiise.  raréfiée  en  amont  el 
en  aval  de  la  poche,  l'ait  complètement  iliMiinl  au  nivi-au  de  celle-ci,  de  telle 
façon  que  la  couche  sous-endothéliale  est  en  quelque  sorte  l'adventice  elle- 
même.  El  comme  l'adventice  est.  d'autre  ]iart.  confondue  avec  la  gaine  lympha- 
tique, c'est  la  mince  séreuse  périvasculaire  qui  seule  fait  obstacle  à  la  tension 
intra-artérielle.  Il  peut  se  fain^  c[U(>  l'irrilalion  ('hronique  entret(Mnie  au  niveau 
de  cette  gaine  par  la  circulation  même  détermine  une  réaction  histogéuique 
favorable  ;  la  paroi  s'épaissit,  la  vbie  lymphatique  s'obstrue,  une  sorte  de  cica- 
trice enkvste  l'anévrisme.  el  l'on  voit  courir  à  sa  surface  de  petits  vasa-vasorum 
sous  forme  de  varicosilés  capillaires. 

Quel  processus  spécial  préside  à  la  formation  des  anévrismes  miliaires?  Tout 
d'abord  nous  raiipellerons  (|ue  les  anévri-me-^  miliaires  avaient  été  aperçus  par 
Cruveilhier,  puis  jiar  Calmeil,  qui  n'avaient  pas  reconnu  leur  nature.  Viichow  . 
Meynerl.  Heschl,  les  avaient  incomplètenienl  décrits  à  l'occasion  des  dégéné- 
rescences vasculaires  du  cerveau.  Gull  scmlile  être  le  premier  auteur  qui  ait 
attaché  une  certaine  importance,  dans  un  eas  unique  il  est  vrai,  à  cette  lésion 
d'aspect  insignifiant,  et  qui  l'ait  considérée  comme  la  cause  immédiate  d'une 
hémorragie  cérébrale.  Mai-^  c'est  à  Charcot  et  Bouchard  que  revient  le  grand 
mérite  d'avoir  signalé  l'étroite  connexion  ])athogénique  de  l'hémorragie  avec 
les  anévrismes  miliaires.  et  surtout  il'avoii- ch'terminc- le  mode  de  formation  de- 
ces  anévrismes  (1866-18681. 

Les  anévrismes  miliaires  n'ont  rien  dr  idiniiiiiii  avcr  le-  ililatation-  iiinmli- 
formes  ou  les  anévrismes  disséquants  étudiés  i>ar  Kulliker.  Pestalozzi.  ^'ir<•lu)^\ . 
Toujours,  en  eiïet.ils  siègent  sur  desartères  visibles  àl'œilnu.  Onles  trouve  non 
seulement  dans  les  parois  des  foyers  hémorragiques,  mais  dans  toutes  les  parties 
saines  de  l'enii-phale  que  nous  avons  énumérées.  L'étude  qu'en  ont  faite  Char- 
cot et  Bouchard  prouve,  en  outre.  i|u'il<  -ont  le  résultat  d'un  travail  uK^rbide 
préparé  de  longue  date,  inlcressant  \;\  totalité  du  système  artériel  du  cerveau, 
et  caractérisé  par  mie  prolifération  nucléaire  considérable  delà  timique  adven- 
tice et  de  la  gaine  lymphati([ue.  Celte  altéralion.  <|ui  aboutit  à  la  suppression 
progressive  de  la  tnnique  moyenne,  parait  indépendante  de  l'alhérome  propre- 
ment dit  ;  elle  n'exclut  pa-  l'allii-romc.  mai-  elle  ue  résulte  pa«  de  celui-ci.    Cela 
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mf'mp  explique  que  Iliémorragie  et  It^  ramollisseinenl  coïncident  rnrenienl  sur 
le  même  sujet.  D'ailleurs,  puisqu'il  s'agit  tWinç  périar  té  ri  Ir  et  non  d'une  arté- 
rile  interstitielle  scléreuse,  les  relations  de  Tanévrisme  miliaire  avec  la  dégéni-- 
rescenee  sénile  des  artères  ne  sont  que  tout  à  l'ait  indirectes  et  fortuites.  Les 
anévrismes  miliaires  n'existent  passeulement  chez  lesvieillards,  onles  trouve  chez 
l'adulte,  moins  souvent  il  est  vrai,  etmème  chez  lesjeunes  gens.  Quelques  observa- 
tions d'hémorragie  cérébrale  infantile  (Dcjerine)  semblent  démontrer,  vu  leur 
localisation  dans  le  foyer  d'élection,  la  |)Ossibilité  de  leur  existence  chez  les  en- 
fants, mais  on  peut  admettre  que  l'encéphalite  chronique  en  a  favorisé  réclosion. 

La  spécialité  de  l'anévrisme  miliaire,  ou  plutôt  de  la  périartérite  qui  le  pré- 
pare, a  provoqué  des  recherches  ayant  pour  but  d<>  déterminer  si  la  consistance 
du  tissu  encéphaliipie  ou  telle  autre  condition  anatomiqne  n'étaient  pas  la  causi; 
(le  leur  présence  exclusive  dans  le  cerveau,  (les  recherches  n'ont  pas  donné  de 
résultat  définitif,  mais  on  a  \m  se  rendre  compte  que  la  même  lésion  existe  par- 
fois ilans  la  paroi  de  rcesophage  et  sur  le  cœur  (Liouville). 

La  démonstration  de  Charcot  et  Bouchard  paraissait  trop  concluante  pour  ne 
pas  être  admise  presque  universellement.  Elle  est  devenue  classique  en  Fran<c 
dès  le  ])remier  jour.  Pourtant,  s'  le  plus  grand  noiubre  des  observateurs  en 
reconnaissent  l'exactilude,  quehiues-uns,  entre  autres  Ziegler  et  Lowenfeld. 
formident  certaines  r(''serves  ;  le  seul  argument  (pi'ils  invocpient  est  ipi'on  ne 
trouve  ])as  loiijours  des  anévrismes  miliaires  chez  les  sujets  qui  succondient 
à  l'hémorragie  (•('■rébrale.  (lela  u'imidique  pas  (pi'un  anévrisme  n'ait  jias  e\ist(' 
et  ne  se  soit  pas  rouqiu  ;  nous  axons  dit  quelles  diriicull(''s  on  renconli'e  souvent 
jiour  découvrir  l'anévrisme  coupable.  D'ailleurs  ( '.harcot  et  lioucliard,  dès  les 
premières  pages  de  leur  travail,  se  défendent  d'altribuer  tiitilrf>  les  hémor- 
ragies cérébrales  sans  exception  à  la  rupture  d'un  anévi'isme.  «  l'aieilh»  exagé- 
ration, disent-ils,  n'est  jamais  entrée  dans  notre  pens(''e.   » 

Si  le  rôle  de  l'anévrisme  miliaire  dans  l'hémorragie  est  aujourd'hui  liois 
de  cause,  la  pathogénie  de  cet  anévrisme  lui-même  est  encore  diseulée.  Zenc- 
ker,  Eichler  et  Grasset  l'attribuent,  non  pas  à  une  périartérite  primitive,  mais  à 
une  endartérite.  Il  est  assez  difficile  de  se  prononcer  du  moment  (pie  la  lésion 
définitive  est  toujours  une  eclasie  vasculaire  favorisée  |iar  la  présence  d'une 
gaine  lymphati([ue  où  la  poche  trouve  sa  place  ;  cependant,  la  spécialilc-  inclue 
de  cette  gaine  lymphatique,  dans  les  centres  nerveux,  semble  donner  une  cii- 
taine  valeiu"  à  la  |)remière  hypothèse. 

Des  lésions  vasculaires  primitives,  autres  (pie  la  |)ériartéiilc  avec  ané\i-isiue 
miliaire,  peuvent  donc  être  le  point  de  départ  de  l'hémorragie  (M'-rébrahs  IVous 
les  énumérerons  rapidement  : 

La  dvgrnrriilliin  rrnii/ldïilc  est  |iriniilive  dans  l'eiidarlère  des  gros  vaisseaux 
et  dans  la  lunicpu'  moyenne  des  arh'Tes  de  petit  calibre  (liolli).  Elle  ne  seiuble, 
j)as  cependant  jouei'  un  r('>le  important  dans  la  pathogénie  de  l'iK^morragie. 
II  en  est  (h;  même  de  la  dég(''n(M'esceuce  colloïde  de  ra(lv(?ntice  (Kroiuayer). 

La  iléijéui'ralioii  //i/itliiic  est  à  la  t'ois  plus  conuuMne  et  plus  dangereuse.  Elle 
consiste  dans  une  trausrt)rmation  des  ('■h'ineids  des  trois  tuni(pies,  ]ilus  spécia- 
lemenl  (le  la  tuni(pie  interne  et  de  la  Inniipu!  moyenne,  caraet(''.risée  par  une 
sorte  di^  solidilii  al  ion  des  cellules  après  dispariliou  de  leiu's  noyaux.  (  "ellules 
endollndiales  et  cellules  nuiseulaires  senddeni  ainsi  se  condenser.  La  disparition 
du  noyau  est  le  fait  essenti(d  ;  elle  sneeédei'ail  iiarl'ois  à  un  gonllenu'ul  teni])o- 
raire  (OEller.  Laiighans).  Les  interstices  des  él(''iuenls  (le\iennenl  in\i-ibles; 
ïii.\n'L;  iil:  juidkcim:,  2'   ('■ilil.  —  l.\.  Iii 
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tout  se  confond  en  une  masse  homogène,  uniformément  colorée  par  les  réactifs 
et  où  l'on  distingue  à  grand'peine  la  primitive  organisation  cellulaire. 

La  dégénération  hyaline  envahit  parfois  de  longues  étendues  de  ramifications 
vasculaires  :  mais,  le  plus  souvent,  elle  se  limite  à  des  territoires  circonscrits, 
n'intéressant  qu'une  arborisation  artérielle  ou  capillaire.  Comme  elle  frappe 
indilTéremment  tous  les  éléments  de  la  paroi,  il  y  a  lieu  d'admettre  que  sonappa- 
rition  résulte  d'une  imprégnation  de  ceux-ci  par  une  substance  coagulante, 
charriée  par  le  sérum  sanguin  ou  par  la  lymphe  interstitielle.  Naturellement 
l'endothélium,  en  contact  immédiat  avec  le  sang,  est  plus  sujet  à  cette  dégéné- 
ration ('). 

h' artériosclérose  est  un  processus  tout  ditTérenl.  Il  consiste  dans  une  hyper- 
plasie  primitive  de  lendartère,  ayant  pour  conséquence  le  rétrécissement  de  la 
lumière  du  vaisseau  sans  diminution  de  son  calibre  total.  L'épaississement  de 
la  tunique  moyenne  suit,  à  échéance  variable,  l'endartérite.  L'irritation  se  pro- 
page même  à  l'adventice.  Dans  ces  cas,  le  vaisseau  présente  des  nodosités 
comparables  à  des  fragments  de  tuyau  de  pipe.  On  trouve  ces  nodosités  sur  les 
liranches  de  l'hexagone  de  Willis.  sur  l'artère  basilaire.  sur  la  sylvienne,  sur  la 
cérébrale  antérieure,  surtout  au  niveau  de  leurs  bifurcations,  rarement  sur  les 
petites  ramifications  corticales  de  ces  vaisseaux,  plus  rarement  encore  sur  leurs 
branches  profonde.'^.  L'augmentation  de  volume  de  la  tunique  interne  aboutit 
à  une  oblitération  partielle,  d'oii  résulte  fréquemment  une  thrombose.  Mais 
quelquefois  aussi  la  sclérose,  étendue  à  la  totalité  de  l'épaisseur  vasculaire,  ne 
présente  plus  les  conditions  voulues  de  résistance  à  la  paroi  sanguine.  .Vlors  se 
produit  une  hémorragie,  et  celle-ci  est  en  général  intra-ventrieulaire.  On  peut 
écarter  de  prime  abord  toute  relation  pathogénique  entre  l'artério-sclérose  pro- 
prement dite  et  les  anévrismes  miliaires.  L'artério-sclérose  sur  les  vaisseaux  de 
l'hexagone  répond  au  type  de  Vartérite  déformante  ou  noueuse;  elle  survient 
dans  les  mêmes  conditions  que  l'arthrite  déformante  ou  noueuse.  C'est  leaiorbus 
senilis  arteriarum,  qu'on  a  assimilé  au  awrbus  coxee  senilis  de  Virchow. 

Enfin  on  a  signalé  une  friabilité  plus  grande  des  vaisseaux,  sans  lésions  visi- 
bles, sous  la  dépendance  d'une  moindre  solidité  de  la  charpente  névroglique. 
C'est  cette  friabilité  problématique  que  Rochoux  considérait  comme  la  cause 
du  «  ramollissement  hémorragique  ». 

Il  se  pourrait  bien  que  cette  théorie,  contre  laquelle  on  avait  trop  réagi  pen- 
dant longtemps,  renfermât  une  pari  de  vérité.  P.  Marie  (-)  est  revenu  sur  ce 
sujet,  l'envisageant  à  un  autre  point  de  vue.  et  a  exposé  le  rôle  des  foyers  lacu- 
naires de  désinté;/ ration  sur  la  production  des  hémorragies  :  «  Les  foyers  lacu- 
naires de  désintégration,  dit-il,  se  rencontrent  le  plus  souvent  dans  le  noyau 
lenticulaire,  moins  fréquemment  dans  le  noyau  caudé  et  dans  la  couche  opti- 
([ue;  quehpiefois  ils  siègent  en  pleine  substance  blanche,  mais  c'est  toujours 
dans  le  voisinage  des  noyaux  gris  centraux,  dans  le  territoire  de  distribution  de 
l'artère  choro'idienne  antérieure,  du  groupe  des  lenticulo-striées  et  des  lenti- 
culo-optiques.  La  présence  des  lacunes  est  souvent  bilatérale.  Elles  peuvent 
exister,  mais  bien  rarement,  dans  les  pédoncules;  souvent  on  en  trouve  dans  la 
protubérance. 

(M  Le?  capillaires  subissent  aiis.si  la  dégénérescence  calcaire:  celle-ci  pourrait  être 
confondue  à  première  vue  avec  la  dégénération  hyaline,  si  la  grande  affinité  de  la  substance 
hvaline  pour  les  réactifs  colorants  n'était  vi-aiment  caractéristique. 

'(')  l'iERiiE  Marie.  Congrès  de  1900.  Ficv.  de  méd.,  l'.lOl.  .Article  Hémiplégie  du  Traité 
Brouardel-Gilbert,  l'.HII.  Voir  aussi  Fei!R.\nd.  Thèse  de  Paris,  l'.l02. 
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Ces  lacunes  consistent,  comme  leur  nom  l'inditiue,  en  une  perte  de  sub- 
stance du  volume  d'un  grain  de  millel.  ou  d'une  petite  l'ève,  à  bords  le  plus 
souvent  irréguliers,  parfois  arrondis  et  comme  découpi'-s  dans  la  substance 
cérébrale,  sans  aucun  épaississement,  sans  aucune  modification  de  coloration 
ou  de  consistance  ;  dans  leur  intérieur  se  trouve  parfois  un  peu  de  sérosité, 
mais  il  s'en  faut  qu'on  puisse  toujours  constater  la  présence  de  celle-ci;  le  mot 
de  sérosité  n'est  vraisemblablement  pas  jusie,  car  s'il  s'agissait  d'un  liquide 
contenant  de  la  fibrine,  celle-ci  serait  coagulée  par  le  formol  et  cela  n'a  pas  tou- 
jours lieu. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  on  reli'ouve  au  centre,  ou  dans  un  poini 
de  ces  lacunes,  un  vaisseau  sanguin,  ordinau'ement  perméable  ;  il  est  probai)le 
que  l'atrophie  avec  rétraction  du  cerveau,  qui  coïncide  presque  toujours  avec 
la  présence  de  l'état  lacunain-,  joue  dans  la  production  de  celui-ci  un  rôle  assez 
important,  en  tout  cas,  dans  tous  les  cerveaux  où  cet  état  lacunaire  existe;  la 
dilatation  ventriculaire  s'observe;  clic  est  même  souvent  très  prononcée. 

Il  est  \raisend)lable,  bien  qu'en  l'éalilé  la  constatation  directe  du  fait  soit  à 
peu  près  impossilile,  que  ces  lacunes  exercent  une  influence  de  |)reuiier  ordre 
sur  la  genèse  des  hémorragies  cérébrales,  puisque  c'est  à  leur  niveau,  dans  cet 
espace  où  ils  sont  dé|)ourvus  de  soutien,  que  les  vaisseaux  éprouvei'aienl  la 
rupture  qui  donne  lieu  à  l'apoplexie.  En  dehors  de  cet  état  lacunaire  de  désin- 
tégration, il  existe  d'autres  variétés  de  lacunes  qui  paraissent  être  de  nature 
toute  diiVérente,  et  n'ont  pas  avec  l'hémorragie  cérébrale  les  relations  (jue 
noiis  venons  de  signaler. 

P.  Marie  émet  l'hypothèse  que  «  la  production  de  ces  lacunes  est  attribuable 
à  une  sorte  de  vaginalite  destructive,  déterminant  l'altération  du  tissu  nerveux 
contigu  par  une  corrosion  progressive  »,  autrement  dit  les  lacunes  résulteraient 
de  la  désintégration  (hi  tissu  cérébral  autour  d'artères  atteintes  d'artérite. 

Pathogénie.  —  Les  causes  de  l'hémorragie  sont  communément  ramenées 
à  trois  chefs  :  1"  la  surtension  vasculaire,  dont  le  facteur  direct  est  le  plus  sou- 
vent l'hypertrophie  cardiatjue  ;  2"  le  défaut  de  consistance  du  parenchyme 
cérébral  :  7)'  le  défaut  de  résistance  des  artères.  Le  premier  chef  est  négli- 
geable :  la  surtension  vasculaire,  d'origine  cardiaque  ou  rénale,  considérée 
comme  des  |iliis  eftlcaces  par  Legallois,  Corvisart,  Brichetcau,  lîouillaud, 
Rokitansky,  Leubuscher,  etc.,  ne  s'observe  dans  les  autopsies  que  iO  fois 
sur  100  ;  l'atrophie  rénale  n'existe  pas  seulement  dans  le  tiers  des  cas.  Quant  à 
la  frial)ilité  de  la  substance  cc'rébrale,  nous  venons  d'en  (exposer  le  mécanisme. 
Le  ramollissement  préalalde  (Hochoux)  n'est  héitiorrai/ijiirri'  que  si  le  foyer  d(^ 
nécrobiose  renferme,  du  moins  chez  l'adulte;,  des  anéxrismes  miliaires.  C'est 
donc  encore  la  palhogénie  de  ran(''\  lisnie  miliaire  et  les  conditions  de  sa  ru|)- 
ture  ([u'il  faut  enxisager. 

Assurément  la  dyscrasie  goutteuse  est  la  cause  la  |ilus  iMdenlede  l'altération 
artérielle.  Mais  (|aelle  substance  exerc(!  cette  irritation  eu  i[uelque  sorte  spéci- 
fique (jui  aboutit  à  la  formation  de  l'anévrisme?  (^n  l'ignore  encore  et  il  est 
vraisemblable  (pic  ran('vrisme  est  la  conséquence  de  toute  irritation  de  l'arlé- 
riole,  non  pas  tant  du  l'ail  de  tel  ou  tel  agent  ([ue  du  fait  de  la  struetiu'e  même 
de  la  parr)i  vasculaire.  A  tel  mode  de  répartition  des  éléments  constitutifs  d'niu' 
paroi  arléric-lle  correspond  telle  ou  telle  lésion.  Pour  les  branches  des  artères 
lenticulo-optiques  et  lenticulo-fîtriées,  la  terminaison  naturelle  de  l'arlérile  est 
l'anévrisme  miliaire.    Le  saturnisme  ipii   crée  la  dyscrasie  goutteuse,  l'alcoo- 
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lisme  qui  fait  rendartérite,  les  pyrexies  ou  maladies  générales  infectieuses,  le 
mal  de  ]')righL  etc.,  revendiquent  la  même  influence.  Ouanl  aux  circonstances 
qui  favorisent  la  rupture,  elles  se  résument  dans  la  brusque  augmentation  de 
la  tension  artérielle  intra-anévrismale.  Ici,  sans  aucun  doute,  la  contraction  du 
myocarde  intervient  d'autant  plus  efficacement  que  le  cœur  est  plus  énergique  : 
tel  est  le  cas  de  l'hypertrophie  goutteuse  ou  brighlique  :  et  elle  intervient  sur- 
tout d'autant  plus  directement  que  les  parois  de  l'aorte  ou  des  carotides,  enva- 
hies par  l'alhérome  et  privées  dune  partie  de  leur  élasticité,  transmettent  plus 
imiiK-diatement  au  cerveau  le  choc  systolique. 

L'hypertension  artérielle  est,  dans  le  mal  de  Bright,  la  cause  déterminante  de 
l'hémorragie  cérébrale  (Polain)  ('). 

Ceci  étant,  denx  questions  se  posent  :  1°  pourquoi  les  anévrismes  miliaires 
n'existent-ils  presque  exclusivement  que  dans  les  centres  nerveux?  2°  pourquoi 
l'anévrisme  de  l'artère  lenticulo-striée  est-il  le  plus  sujet  à  se  rompre?  Une 
même  réponse  suffit  aux  deux  questions.  Les  artères  lenticulo-optiques  et  lenli- 
culo-striées  sont  des  arlêrvAe!^  fragiles,  issues  directeineni  l't  san»  li-any^ition 
insensible  d'un  vaisseau  de  puissant  calibre.  Ce  sont,  en  ontri',  des  artérioles 
terminales,  c'est-à-dire  qu'elles  ne  s'anastomosent  pas  entre  elles,  comme  s'ana- 
stomosent les  artères  corticales  (^lendel).  La  pression  dans  ces  vaisseaux  de 
faible  résistance  est  donc  à  peu  près  égale  à  la  pression  carotidienne,  tandis  que 
la  pression  dans  les  artères  corticales  est  notablement  inférieure  (Mendel).  Or 
il  résulte  des  expériences  de  H.  Weber  que  toute  augmentation  de  pression 
dans  un  tube  extensible  produit  non  seulement  une  dilatation,  mais  encore  un 
allongement  de  ce  tube.  La  répétition  de  cet  allongement  à  chaque  systole  en- 
traîne progressivement  avec  l'âge  iine  atrophie  des  cellules  musculaires  et  en 
général  de  tous  les  éléments  de  la  paroi.  Dans  aucun  autre  organe  ce  mécanisme 
pathogénique  des  dilatations  de  petits  vaisseaux  ne  se  trouve  réalisé  :  d'autant 
que  les  vaisseaux  du  névraxe  sont,  par  surcroît,  engainés  dans  une  tunique 
lymphatique,  à  laquelle  aucune  autre  n'est  compai'alde,  et  qui  permet  l'augmen- 
tation de  calibre  en  tous  sens  d'où  résultent  les  formations  ampuUaires. 

Étiologie.  —  Causes  prédisposantes.  —  Ce  qui  vient  d'être  exposé  touchant  le 
rôle  (le  la  diathèse  goutteuse,  de  l'alcoolisme,  du  saturnisme,  voire  même  de  la 
syphilis,  permettrait  de  confondre  dans  un  même  chapitre  la  pathogénie  et 
l'étiologie  de  l'hémorragie  cérébrale  s'il  ne  fallait  réservera  la  goutte  "cérébrale 
proprement  dite  une  mention  toute  particulière.  L'hérédité,  selon  Charcot, 
Guéneau  de  Alussy,  Dieulafoy,  serait  incontestable  ;  et  elle  se  manifesterait  en 
dehors  de  toute  autre  détermination  goutteuse  familiale. 

Il  y  a  longtemps  d'ailleurs  ([u'on  a  décrit  l'habitus  apoplectique  :  tête  volumi- 
neuse, cou  gros  et  court,  visage  «  congestionné  t,  regard  brillant,  physionomie 
animée,  reflétant  un  caractère  mobile  et  aux  emj)ortements  faciles.  S'il  y  a  du 
vrai  dans  cette  esquisse  tracée  depuis  des  siècles,  surtout  depuis  Morgagni,  on 
aurait  tort  de  la  considérer  comme  rigoureusement  conforme  à  la  réalité.  En 
prenant  l'inverse  de  ce  portrait  d'apoplectique,  on  imaginerait,  sans  risquer  de 
se  tronîper,  un  personnage  parfaitement  capable  de  faire  des  anévrismes  mi- 
liaires.,. 

Goweps  aflirme  catégoriquement  que  la  plupart    des  hémorragies  cérébrales 

(')  PoT.\iN.  Hémorragie  cérébrale  dans  la  maladie  de  Bright.   Journal  de   méd.  et   chir. 
pratif/ues.  1X94. 
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se  produisent  chez  des  individus  ay;nil    un  liabitus  dianiélralemenl  oppose  à 
celui  qu'avaient  décrit  les  anciens. 

Les  hommes  sont  plus  exposés  que  les  femmes  à  l'hémorragie  cérébrale  ;  la 
plus  grande  fréquence  des  cas  oscille  entre  la  cinquantième  et  la  soixante- 
dixième  année,  d'après  une  statistique  de  Gintrac,  basée  sur  600  cas,  décomposés 
ainsi  : 

De     1  à  ."lO  ans 06  cas. 

De  51  à  40  ans 67    — 

De  41  à  50  ans 01)    — 

De  51  à  60  ans \-17>    — 

De  61  à  70  ans li:.    — 

De  71  à  80  ans loi     — 

Les  enfants  ne  sont  guère  atteints  d'hémorragie  cérébrale  par  le  seul  fait 
d'une  dialhèse,  en  dehors  de  la  syphilis  ou  de  la  tuberculose;  encore  ces  deux 
maladies  constitutionnelles  n'onl-elles  qu'une  intluence  de  prédisposition  très 
restreinte.  Le  syphilonie  cl  îc  tubercule  du  cerveau  peuvent  être  le  point  de  dé- 
part du  raptus  liémorragi(pie,  mais  c'est  dans  les  all'ections  locales  de  la  mé- 
ninge molle  que  ceux-ci  ont  le  plus  de  chances  de  se  produire.  11  faul  aussi 
menlionner  les  hémorragies  qui  surviennent  éventuellement  au  coui's  des 
maladies  infectieuses  de  l'enfance  (cocpieluche.  diphtérie,  rougeole,  scarlatine), 
quelle  que  soit  la  pathogénie  de  ces  hémorragies.  Ce  sont  des  accidents  sura- 
joutés à  la  maladie  fondamentale;  ils  n'ont  aucune  autonomie  clinique  ou  ana- 
tomo-pathologique. 

Causes  occasionnelles.  —  'l'ouli'  cause,  physique  ou  morale,  dont  l'efl'et  immé- 
diat est  d'accélérer  la  circulation  en  augmentant  l'intensité  de  la  systole  car- 
diacpu',  est  de  nature  à  provoquer  l'apoplexie  sanguine  chez  les  sujets  porteurs 
d'anévrismes  miliaires.  C'est-à-dire  que  toutes  les  émotions,  joie  ou  colère, 
lous  les  efforts,  quintes  de  toux,  vomissements,  etc.,  sont  signalés  parmi  les 
causes  occasionnelles  de  l'ictus. 

A  propos  de  l'influence  de  l'cH'nrl  il  c^l  n(''cessaire  de  faire  <[ueh[ues  rései'ves. 
liallion  et  Comte  (')  ont  démontré  que  la  pression  artérielle  s'abaisse  pendani 
l'effort,  contrairement  à  la  croyance  adoptée  jusqu'ici.  Ce  n'est  qu'après  l'effort 
que  la  pression  augmenteiail  en  ii'alKé.  T)u  resie  il  esl  avéré  (pu'  l'hiMUor- 
ragie  survient  souvent  pendani  le  somnuMl.  i-e  qui  exclu!  l'iullueiice  de 
l'effort. 

Si  la  surtension  cardia([ue  l'ail  <lélaul,  du  moins  la  surtension  artéi'ielle  ]ii'ul 
être  le  plus  souvent  invo(pu''e  :  le  bain  à  la  suile  d'un  re]ias  eojiieux,  le  bain 
IVniil  snrldiil,  le  froid  alHi()S[)liéri(pie  iiièine,  (Hil  <''li''  de  biiil  b'iiqis  inei'iuiinés. 
H  esl,  ilu  reste,  un  fait  notoire,  c'est  (|ue  dans  les  asiles  de  vieillards,  riii\('r  est 
la  saison  des  apoplexies  sanguines.  L'influence  des  dépressions  baronu''tri<|ues 
n'est  guère,  elle  non  plus,  réeusable  ;  ni.-iis  <iii  ne  saurail  s'allarderà  ces  coïnci- 
dences, oii  l'on  a  cru  voir  des  relalious  de  cause  à  effet  ;  les  (pi;u'liers  delà 
lune,  le  coucher  du  soleil,  elc 

Enfin,  parmi  les  causes  réellemenl  efficaces,  il  en  esl  une  (pi'on  uo  peul  mé- 
connaître :  l'ivresse.  Il  esl  vi-ai  (|ue  l'hémorragie  cérébrale  n  en  r(''sulle  pas 
plus  fréquemment  que  l'hémoi-ragie  méningt'c.  L'ivresse  e>l  donc  d  une  ma- 
nière généi'ale  une  occasion  d  li(''morragies  i  ni  m -encéphaliques. 

(')  Uallion  et  (lo.MTi:.  La  pression  arlériclle  s'aliaissc  iiriiilaiil  l'elTurl.  (.Soc.  de  Inul.,  l.siiO). 
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Symptomatologie.  —  f^roiiromes.  —  11  s'en  faut  que  Ihémorragie  céré- 
i)ialf  !-'aiin(iiiii'  toujours  par  des  prodromes.  Le  plus  souvent  elle  trappe  à 
l'improviste:  et,  seulement  dans  un  nombre  de  cas  assez  restreint,  elle  est 
précédée  par  des  phénomènes  dits  «  congestifs  »,  tels  que  :  bourdonnements 
d'oreilles,  éblouissemenls,  vertige,  engourdissement  persistant  dans  un 
membre,  etc. 

La  durée  de  ces  signes  précurseurs  est  elle-même  indéterminée  :  pas  plus  que 
leur  intensité  elle  ne  peut  servir  à  prévoir  ["accident.  La  constatation  d'une 
hypertrophie  cardiaque  chez  un  sujet  goutteux  et  déjà  âgé  a.  sous  ce  rapport, 
bien  plus  «le  valeur  que  les  prodromes  proprement  dits. 

Apoplexie  avec  hémiplégie.  —  Les  symptômes  de  l'hémorragie  cérébrale  ne 
sont  pas  très  variables. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas,  cette  allection  se  traduil  ])ar  une  apoplexie 
suivie  (V hémiplégie  ruotrice.  Tel  est  le  type  clinique  qui  sert  de  base  à  toutes  les 
descriptions  classiques. 

Ictu>:  ajjoplertique. — •  L'apoplexie,  presque  toujours,  est  sou<laine  :  le  sujet  est 
comme  t'oudrové.  Tantôt  on  le  voit  s'arrèlcr  brusquement  pendant  la  marche, 
passer  les  mains  sur  son  visage,  osciller  un  instant  et  s'abattre  comme  une 
masse,  en  poussant  un  sourd  gémissement  ;  le  visage  est  pâle,  les  traits  sont 
parfois  animés  de  secousses  fibrillaires,  les  pupilles  sont  en  général  contractées. 
Tantôt  l'ictus  débute  par  une  crise  convulsive  identique  à  l'épilepsie  (Morga- 
gni),  et  aboutissant  à  un  sommeil  comateux  .sans  réveil.  Tantôt  enfin  l'attaque 
survient  pendant  la  nuit,  sans  bruit  :  et  c'est  le  matin  seulement  qu'on  constate 
le  mal  :  ce  cas  est  parmi  les  plus  fréquents. 

L'état  apoplectique  est  caractérisé  pai'  un  anéantissement  absolu  de  toutes 
les  fonctions  de  la  vie  de  relation  et  l'abolition  partielle  des  actes  réflexes.  La 
respiration  est  rare,  profonde,  bruyante,  ronflante  même,  affectant  souvent  le 
rvlhme  connu  de  Cheyne-Slokes.  Le  pouls  est  fort  et  peu  fréquent  mais  régu- 
lier. Le  visage  est  d'une  pâleur  blafarde,  imprégné  de  sueur,  inerte  ;  les  pau- 
pières entrouvertes  laissent  voir  des  pupilles  parfois  inégales,  larges,  d'abord, 
resserrées  ensuite  et  insensibles  à  la  lumière;  le  contact  de  la  cornée  non 
seulement  n'est  pas  perçu  mais  ne  provoque  pas  le  réflexe  pal[)ébral.  Tous  les 
modes  de  la  sensibilité  sont  abolis.  La  température  rectale  est  au-dessous  du 
chilïre  normal  (Bourneville,  Charcot).  Les  sphincters  sont  relâchés,  les  mem- 
bres sont  absolument  llas(]ues.  Les  urines  rares,  obtenues  par  le  calhétérisme, 
renferment  parfois  de  l'albumine  ou  du  sucre.  Cette  glycosurie  et  cette  albumi- 
nurie seraient  sous  la  dépendance  du  retentissement  traumalique  de  l'hémor- 
ragie sur  le  bulbe  (').  Il  en  est  de  même  des  troubles  circulatoires  et  respira- 
toires. Peut-être  l'ensemble  de  ces  phénomènes  tient-il  à  l'engagement  des 
amygdales  cérébelleu.ses  dans  le  trou  occipital,  signalé  i)ar  P.  Marie,  et  à  la 
compression  du  bulbe  «pii  peut  s'ensuivre. 

Ainsi,  quel  que  soit  le  côté  de  la  lésion,  le  premier  résultat  de  l'irlus  hémoi'- 
ragique  est  d'anniiiiler  en  totalité  les  fonctions  motrices  et  sensilivo-senso- 
rielles. 

Déviation  ronjuguée  (tr  la  trie  et  des  yeux. —  Et  cependant  un  l'ail  d'une  im- 
portance capitale  permet  déjà  non  seulement  d'aftirmer  l'existence  d'une  lésion 
cérébrale,  mais  de  déterminer  l'hémisphère  qui  en  est  le  siège.  Le  ])atient   en 

(')  \.  RdBiN  et  Kuss.  Apoplexie  cérébrale  et  glycosurie, -Wf/ecùfc  moderne.  I8.S7. 
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cffet,  couché  dans  le  décubitiis  dorsnl  ou  replacé  dans  celle  posilion,  lend  à  in- 
cliner la  tôle  du  côté  de  sa  lésion  ;  cette  inclinaison  est  act'ompagnée  d'un  lét;er 
mouvement  de  torsion  du  cou  avec  déviation  conjuguée  des  globes  oculaires  du 
même  côlé  (voy.  plus  haut,  Apoplexie). 

Pour  cette  raison,  on  dit  communément  que  le  malade  rc^/dnlr  .s«  lésiim. 

lié/ïexes.  —  Au  moment  même  de  lictus  les  réflexes  tendineux  sont  ([uelquc 
fois  exagérés.  Ils  le  sont  toujours,  autant  qu'on  en  peut  juger  d'après  les 
cas  assez  rares  où  le  médecin  arrive  à  temps,  lorsque  la  lésion  est  une  hémor- 
ragie intra-ventriculaire  ou  imm('diatemenl  sous-corticale.  Peu  d'instants  a])rès 
l'attaque  ils  sont  abolis,  et  il  en  est  de  même,  en  tout  cas,  des  réflexes  cutanés 
(exception  l'aile  pour  le  signe  de  BabinsUi).  Les  pupilles  momentaniMuent 
contractées  se  redilatent  |ieu  à  peu. 

Les  réflexes  du  visage  et  les  actes  automatiques  de  la  physionomie  provo- 
qués par  les  stimulations  énergiques,  spécialement  par  les  appels  à  haute  voix, 
sont  totalement  supprimés.  La  perle  de  connaissance  est  complète. 

C'est  cependant  par  le  r('veil  de  la  sensibilité  générale  et  de  la  conscience 
([ue  l'état  d'ictus  apoplectique  se  transforme  insensiblement  en  état  de  coma 
vigil. 

Prriodc  de  réparation  progres^iive.  —  Peu  à  peu  le  malade  sort  de  sa  torpeur. 
Il  sent  vaguement  les  piqûres,  les  pincements,  toujours  plus  nettement  du  côté 
sain;  la  douleur  inconsciente  se  manifeste  d'abord  par  des  mouvements  ^\^• 
reiraite;  la  douleur  perçue  se  reconnaît  à  des  mouvements  cond)inés  de 
défense,  exécutés  par  le  bras  ou  la  jambt^  non  paralysés.  L"ex]ii-ession  verbale 
consiste  d'abord  en  grognements  caractérisliques,  où  l'on  devine  Vintonalion  de 
phrases  encore  inarticulées.  Le  jeu  de  la  physionomie  devient  de  plus  en  plus 
;qi[)arent,  et  déjà  l'on  constate  la  déviation  des  traits  du  visage  du  côté  sain 
L'hémiplégie  faciale  se  révèle  par  le  fait  du  retour  des  mouvements.  La  respi- 
ration encore  profonde  et  brnyanle  eidle  la  cavité  buccale  du  côlé  de  la 
[laralysie  ;  l'air  s'échappe  par  la  commissure  de  ce  côté,  où  le  buccinateur  flotte 
sans  tonicité  :  on  dit  que  le  malade  fim;ie  la  pipe. 

La  face  est  le  plus  souvent  rouge,  vullueuse,  avec  une  élévation  progressive- 
ment notable  de  la  température  du  côté  paralysé.  La  même  rougeur  avec  /lémi- 
therinie  CVanlair)  existe  sur  les  deux  membres. 

Les  battements  cardiaques  perdent  momentanément  de  liMir  inlensilé.  La 
température  rectale  ne  dépasse  guère  58  degrés. 

A  mesure  que  les  heures  on  les  jours  s'écoulent,  la  localisation  de  l'hémi- 
plégie apparaît  avec  plus  de  netteté,  et  en  môme  temps  réa])]iaraissent  les 
réflexes  cutanés  et  tendineux.  Les  réfle.ves  crémastérien,  abdominal,  l'essier  se- 
raient encore  quelque  temps  abolis. 

Troubles  lie  inoliiité.  —  En  règle  gi''iii''rale.  la  jiaralysie  est  toujoiu-s  plus  pro- 
noncée au  nii'nd)re  supériem*  ([u'au  mcndirc  inférieur.  La  paralysie  faciale  est 
tantôt  très  marcpu'c.  tantôt  si  peu  éxideute  (pi'elh^  passe  parlV)is  iiiaperçu<'. 

Au  mendjre  supérieur,  la  paralysie  est  lolale  et  conq)lptc  :  totale  eu  ce  sens 
(pi  elle  alTecte  tous  les  muscles  de  ce  mendinr  ;  complète  en  ce  sens  que  l'impd 
tence  est  absolue.  Soulev(''  au-dessus  du  lil.  le  bras  reliunbe  inerte,   de  loul  son 
poids. 

Au  membre  inférieur  il  en  esl  de  nièine  :  crpendanl  il  n  est  j)as  rare  ipie, 
peu  de  teuqis  après  ratla([ue,  le  malade  soit  eu  étal,  non  de  le  maintenir  au- 
dessus  du  plan  tlu  lit,  mais  de  l'empêcher  de  retondjer  loiuclenu-nt.    Ici  d'ail- 
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leurs,  comme  en  loule  autre  circonstance,  la  localisation  de  la  lésion  cen- 
trale commande  les  symptômes,  et  il  n'est  possible  détaljlir  aucune  régule 
fixe.  Ce  qu'on  |)cul  dire  c'est,  nous  le  répétons  à  dessein,  que  la  jambe  est 
ordinairement  innins  impuissante  tpie  le  bras,  et  qu'elle  récupère  ses  fonctions 
la  première. 

Les  muscles  du  tronc  participent  à  l'hémiplégie  (Nothnagel.  Vulpian).  Leur 
incapacité  fonctionnelle  est  assez  difficile  à  déterminer,  en  ce  sens  que  le  patient 
ne  peut  s'asseoir  que  malaisément,  et  que.  même  dans  la  position  assise,  l'impo- 
tence du  bras  et  de  la  jambe  modilicnt  profondément  les  conditions  de  stabilité 
et  de  mouvement  du  tronc. 

A  la  face,  l'asymélrie  mérite  d'être  examinée  dans  l'état  de  repos  et  dans  l'état 
d'activité.  .\u  repos  elle  est  parfois  très  apparente.  Elle  consiste  dans  ce  fait 
que  la  moitié  in/rricwe  du  visage  du  côté  paralysé  a  perdu  ses  rides  ou  ses  plis 
normaux  et  est  entraînée  en  masse  du  côté  sain.  La  moitié  supérieure  du  visage 
est  relntivemcnt  respectée  :  c'est-à-dire  que  les  muscles  frontal,  sourcilier.  orlii- 
culaire  des  paupières  sont  peu  touchés.  Comparativement  à  ce  qu'on  observe 
dans  les  paralysies  faciales  périphériques,  le  clignement  s'effectue  presque  nor- 
malement ou  seulement  avec  un  très  léger  retard  du  côté  paralysé;  il  n'existe 
ni  renversement  palpébral.  ni  à  plus  forte  raison  épiphora.  Les  jilis  du  front 
subsistent  ou  ne  sont  que  très  superficiellement  effacés. 

L'hémiplégie  faciale  est  donc  avant  tout  une  paralysie  de  la  partie  inférieure 
de  la  l'ace,  ou,  comme  on  dit  couramment,  une  pfiralijsic  du  forial  Inférieur^ 
sans  qu'il  existe  une  distribution  périphérique  ou  un  trajet  central  spéciaux 
pour  ce  qu'on  appelle  arbitrairement  le  nerf  facial  inférieur.  Si  cette  dénomi- 
nation est  justifiée  dans  une  certaine  mesure,  c'est  parce  que  les  lésions  du 
noyau  du  facial  au  niveau  de  l'origine  réelle  de  la  sixième  paire  produisent, 
dans  certains  cas.  une  paralysie  d'une  moitié  supérieure  de  la  face  et  une 
paralysie  de  l'abducteur  correspondant  (Mendel).  Or,  dans  l'hémiplégie  faciale 
d'oiif/inr  Iirmisp/iri'iijiie  on  ne  voit  jamais  s'associer  ces  deux  troubles.  Excep- 
tionnellement on  constate  une  paresse  de  l'abducteur,  mais  .sans  paralysie  véri- 
table. 

A  l'état  d'activité,  le  visage  de  l'hémiplégique  est  tout  à  fait  caractéristique. 
Lés  mouvements  rolontaires,  les  grimaces  surtout  exagèrent  l'asymétrie.  On 
voit  alors  (pie  le  sillon  naso-labial  est  effacé,  (pic  la  narine  est  abaissée  et  plus 
étroite  ;  lorsipi'on  fait  siffler  le  malade,  la  commissure  labiale  tombe  en  s'amin- 
cissant.  tandis  cpie  l'autre  commissure,  celle  du  côt(''  sain,  s'entrouvre  et  se 
relève.  De  là.  celte  forme  (1(>  l'orilice  buccal  en  [loinl  d'exclamation  (Charcot) 
qui  permet  souvent  de  localiser  à  première  vue  une  lésion  d'hémisphère. 

Dans  les  mouvements  purement  automaticpies,  comme  le  rire  ou  les  pleurs, 
bien  plus  spontanés  que  les  mouvements  qui  accompagnent  la  parole,  l'asymé- 
trie disparaît  quelquefois  totalement.  Il  n'est  donc  pas  toujours  vrai  de  dire  que 
le  malade  ne  lit  ou  ne  pleure  (pie  d'un  côté.  Lorsque  Ca^ymétne  disparaît  ou 
diminue  dans  les  mouvements  automatiques,  il  est  à  peu  près  certain  que  les 
noyaux  opto-striés  S07it  respectés.  Lorsque  dans  les  mêmes  mouvements  elles'exa- 
Ijère,  il  est  fort  probable  que  la  lésion  a  détruit  en  partie  ce<  centres. 

La  langue  est  déviée  en  masse  vers  le  côté  paralysé,  mai';  la  pointe  s'incurve 
du  côté  opposé,  comme  dans  l'hémiplégie  par  thrombose. 

Le  voile  du  palais  tombe  et  se  dévie  légèrement  du  côté  sain.  Rarement  la 
voie  est  nasillarde. 
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Lrx  trouille^  iJ(>  la  parole  (l'ailleiirs  se  réduisoiit  à  l'embarras  de  l 'articulation 
(les  mots,  qui  résulte  de  l'asymétrie  relative  du  tonus  musculaire  dans  les 
organes  phonateurs.  Presque  jamais  en  efl'el  l'hémorragie  cérébrale  n(>  donne 
lieu  à  l'aphasie;  à  peu  près  seule,  l'aphasie  motrice  sous-corticale  existe,  du  l'ail 
de  la  destruction  des  fibres  de  projection.  C'est  à  cette  forme  spéciale,  sous- 
corticale,  qu'on  a  donné  improprement  le  nom  d'aphasie  ataxique  ;  le  quali- 
iicnlii'  aldxiqiœ  ne  s'applique  qu'au  défaut  de  coordination  des  commandements 
moteurs  partis  de  l'écorce,  mais  non  à  une  incorrection  des  sni/vi'iiirx  moteurs 
dans  l'écorce  elle-même. 

Les  aphasies  sensorielles  sont  p(>ut-ètre  encore  plus  rares. 

Lanesthésie  absolue,  constatée  au  moment  de  l'ictus,  est  presque  toujours 
transitoire.  Dans  la  période  de  réparation  progressive  elle  s'atténue  prompte- 
m(Mil. 

Oueli|ue  U-mps  encore  api'ès  que  le  malade  a  L-e|U"is  conscience  de  lui-même, 
la  paralysie  des  muscles  viscéraux  peut  persister  :  lanlùt  c'est  une  réiention 
d'urine,  lantôl  et  plus  souvent  c'est  une  inconliiieiice.  Peu  à  ]ieu  ces  fonetions 
se  régularisent,  mais  l,'i  constipation  est  la  règle. 

Les  moilifications  de  la  lemp(''ralure  crnlr/i/r  ihuil  il  a  èl(-  (pieslion  à  propos 
de  l'apoplexie  ne  sont  |)as  conslantes.  D'abonl  abaissée  (Charcot),  elle  oscille 
entre  oO"  et  57",  et  n'atteint  ou  ne  dépasse  la  normale  (pie  plusieurs  heures  après 

l'ielus. 

La  température  lornh-  est  toujours  plus  élevée  du  C(Mé  paralysé.  La  diiïérence 
en  faveur  des  membres  inertes  est  en  moyenne  d'un  demi-degré  ou  de  deux  tiers 
de  degré.  Elle  coïncide^  avec  une  vascularisation  cutanée  plus  apparente,  une 
rougeur  cyanique,  un  (edème  quelquefois  très  marqué. 

Le  plus  ordinairement  l'œdème  est  associé  k  une  hyperesthésie  jirofonde  et 
difl'use;  mais  il  n'existe  pas  de  corrélation  constante  entre  les  deux  phéno- 
mènes; il  y  en  a  une  beaucoup  plus  évidente  entre  la  température  el  Vappo rl- 
tionde  l'œdème.  Lorsque  rœdèmead(>jà  plusieurs  jours  de  date,  on  peiil  iiobM-,  au 
coniraire,  un  léger  refroidissement  du  C(jté  paralysé.  Lors([ue  à  un  niouuMd 
donné  les  membres  paralysés  ont  commencé  à  se  refroidir,  il  est  rare  (|iie  leur 
température  remonte  au  degré  normal.  La  pkqiart  des  vieux  hémiplégiques 
sont  très  sensildes  au  froid  exl(''rienr. 

Les  troubles  de  la  nulriliou  locale,  précoces  (jii  lai'difs,  sont  ceux  ipii  (uil  i''té 
(■■ludiés  à  propos  de  ra|io|)lexie  et  de  l'hémiplégie  en  général.  Ils  semblenl  plus 
ju'ononcés  à  la  suite  de  l'IuMuorragie  (pi'à  la  suite  du  ramollissement  céré- 
bral, en  particulier  les  ('Mythèmcs,  les  éru|)tions  bulleuses  et  le  (lécid)ilus  aigu. 

Le.s  Iroublea  ilr  lu  itulrilion  générale  sont  uujins  conslanls  ipie  les  li-oubles  de 
la  nulriliou  locale.  Ils  présentent  aussi  plus  de  diflicultés  d'inlerprélaliou. 

L'aniniiirisseincul  pur  et  simple,  par  exem])le,  ne  peut  |)as  êli-e  allribiié  à  une 
iiisuriisanee  de  ralimeulal  ion.  car  il  se  prodiiil  (|iielipiefois  chez  des  apoplec- 
li(pii^s  (pii  mangent  aliondauunenl  et  uiêuie  a\('c  gloiilonnerie.  L''//"'s//c  et  la 
jHili/xin'rif  ne  sont  [)as  rares.  Ici  l'ininiobililé  |)ai'aît  exei'cer  un(^  inilueucc. 
La|ip,uilioii  de  la  glycosurie  ou  (h-  l'albnuiinniie  est  chose  assez  commune. 
Ces  deux  sympt(jmes  peuvent  même  coexislei'.  Leur  nMe  comme  agents  de 
dénutrilion  n'est  pas  établi.  Ils  relèvent  sans  doule.  Inn  et  l'autre,  d'un  défaut 
de  nutrition  plus  général,  el  (pii  I  rouve  sa  raison  d'èlre  dans  la  perlui-ljalion 
des  eeidres  gris  du  plancher  du  quatrième  ventricule.  C'est  à  la  uiêuie  perlur- 
lialioii,  dont  l'origine  réllexe  est  au  moins  vraisemblable,  qu'on  doil   ia|ipiMler 
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une  ccrlaine  tendance  à  riiémophilie,  se  traduisant  par  des  hémorragies 
gastriques  (Lépine,  Charcot)  ou  intestinales  (Andral),  comme  on  en  ^oit  se 
produire  à  la  suite  des  lésions  expérinuMilales  du  pont  de  ^'arole  (Brown- 
Séquard). 

Enfin  lorsque,  sans  cause  apparente,  on  assiste  à  une  élévalioii  lirus(|ui-  de 
la  temp('ralure,  il  est  très  probable  que  le  parenchyme  cérébral  subit  un  pro- 
cessus inflammatoire.  Dans  ce  cas  l'issue  esta  peu  près  invariablement  fatale. 

Période  d'hémiplér/ie.  —  Quand  la  mort  n'a  pas  lieu  dans  les  vingt  premiers 
jours,  on  voit  succéder  à  la  ])ériode  de  réjiaralion  progressive  la  période  dite 
d'hémipléf/ie  con/lrmce.  L'inlirmilé  est  déliuilive,  mais  elle  a,  d'une  façon  iri(-ru- 
sable,  dans  tous  les  cas  d'iiéiiiorraijie,  une  tendance  marquée  et  constante  à 
l'amélioration.  Celte  hémiph'gie  est  toujours  spasmodique  et  s'annonce  par 
l'exagération  des  ri-llexes  tendineux,  très  souvent  aussi  parla  tri'pidation  s|iinale 
provoquée.  A  la  même  période,  dont  le  d('but  coïncide  netlemi-nt  vers  le  ving- 
tième jour  avec  ces  phénomènes,  on  constate  parfois  l'apparition  de  mouvements 
choréiformes  ou  alli(''tosi([ues  :  nous  y  reviendrons  un  peu  plus  loin.  Mais  dès 
lors  l'aspect  et  l'éxolution  de  l'hémiplégie  sont  identiques  à  ceux  de  toute  hémi- 
plégie cérébrale  :  cest-à-dire  ipu'  l'hémorragie  ne  leur  imprime  pas  un  carac- 
tère qui  permette  de  les  différencier  de  rh(''mipli''gie  par  thromliose.  On  peut 
cependant  affirmer  que  les  fonctions  psychiques,  la  mémoire  en  pai-ticulier,  et 
la  disposition  générale  du  caractère  subissent  une  altération  moins  durable  <pie 
chez  les  sujets  frappés  de  ramollissement  cortical. 

Marche,  durée,  terminaison  de  l'hémorragie  cérébrale  de  forme  commune. 
—  Beaucoup  d'éventualités  sont  à  envisager  : 

1°  La  mort  peut  être  subite,  absolument  foudroyante;  mais  c'est  un  fait 
exceptionnel.  La  mort  foudroyante  relève  bien  plus  souvent  île  l'hémorragie 
méningée  avec  inondation  ventriculaire,  (jue  de  l'hémorragie  intra-hémisj)hé- 
rique. 

2"  La  mort  survient  fréquemment  dans  le  coma.  Tel  est  le  cas  des  grandes 
hémorragies  sans  inondation  ventriculaire;  le  moment  de  la  mort  varie  selon 
la  résistance  du  sujet,  chose  impossible  à  préciser. 

ô"  La  mort  a  lieu  après  la  ]iériode  de  coma,  avant  la  période  de  contracture 
secondaire.  Elle  est  la  conséipn^nce  d'une  encéphalite  diffuse  aiguë  qui  se  révèle 
clinii|iiement  ]iar  rc'iévatioii  dui'alile  de  la  lemiiérature,  l'agitation,  l'état  spas- 
modi([ue;  la  pneumonie  loliulaire  hypostalique  est  une  complication  1res  com- 
mune et  partiiulièrenuMit  favorable  au  développement  de  renc(''phalite. 

4"  La  ]meumonie,  sans  enc(-])halite,  est  une  cause  île  mort  rapide,  dans  les 
huit  ou  dix  premiers  jours  qui  suivent  l'attaque. 

5"  La  mort  est  la  règle  presque  absolument  générale  à  la  suite  du  décubilus 
aigu. 

6°  Les  hémorragies  viscérales  sont  rarement  l'occasion  d'accidents  graves; 
on  a  cependant  signalé  des  cas  où  elles  ont  entraîné  l'issue  fatale. 

7°  Des  apoplexies  successives  et  en  quelque  sorte  subintrantes,  surloul  hjrs- 
qu'elles  ont  lieu  à  court  intervalle,  sont  presque  toujours  mortelles. 

8°  Les  guérisons  partielles  ne  sont  pas  rares.  Il  faut  entendre  par  là  les  amé- 
liorations de  l'état  paralytique  qui  laissent  au  malade  la  possibilité  de  récupérer 
certains  mouvements  d'ensemble  des  membres  paralysés.  Les  mouvenuints  des 
petites  extrémités  sont  toujours  les  premiers  à  revenir. 

9"  Les  guérisons   presque   totales,  déjà  exceptionnelles,  sont   relies  qui  con- 
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slslent  dans  la  dispaiilion  à  pou  près  complète  de  l'hémipléj^ie.  Il  s'agit,  en 
pareil  cas,  d'hémorragies  delà  capsule  externe  n'ayant  exercé  d'autre  influence 
t'Aclieuse  qu'une  compression  des  fibres  pyramidales,  et  ne  laissant  après  elles 
(piun  caillot  résiduel  insignifiant. 

lU"  Les  guérisons  totales,  vraiment  très  rares  mais  réelles,  font  suite  à  la 
résorption  intégrale  du  caillot.  Le  diagnostic  rétrospectif  pourrait  rester  hési- 
tant si  l'anatomie  pathologique  ne  venait  pas,  de  temps  à  autre,  démontrer  la 
présence  d'une  infiltration  oercuse  lamellaire  dans  la  l'égion  de  la  capsule 
externe,  au  lieu  d'élection  de  l'hémorragie  céréi^rale. 

Formes  cliniques.  —  Le  cas  le  plus  ordinaire  est  celui  que  nous  avons  envi- 
sagé. Mais  dans  la  pratique,  il  ne  se  réalise  pas  toujours:  des  variétés  de  loca- 
lisation et  d'étendue  de  l'hémorragie  ili''iii'ii<icnt  le»  formes  cliniques  les  ]du-; 
disparates. 

I"  AiJOjilexic  rivrr  héuiipli'^/ii'  partii'lli'.  —  dette  forme  est  tout  à  fait  rare.  A 
riiiv<'rse  du  ramollissement  cortical,  qui  donne  lieu  si  souvent  à  des  monoplé- 
gies,  l'hémorragie  cérébrale  produit  des  hémiplégies  légères,  mais  totales. 
Cela  se  conçoit  aisément,  puis([u'une  lésion  en  foyer,  même  très  petite,  occu- 
pant la  région  de  la  capsule  interne,  intéresse  presque  toujours  la  totalité  du 
faisceau  pyramidal.  Si  le  foyer  siège  dans  les  noyaux  oplo-striés,  il  peut  >e 
faire  que  tel  "ou  tel  groupe  de  fibres  capsulaires  soit  interrompu  à  l'exclusion 
des  autres.  De  là  une  hémiplégie  partielle,  diuitle  diagnostic  est  forcément  très 
difficile. 

2"  Apoplexie  avec  hé niichorée  ou  hénnalliélose.  — A  la  suite  d  un  ii-liis  dont 
l'etTet  immédiat  est  la  suppression  de  toutes  les  fonctions  motrices  et  de  la  con- 
cience,  on  voit  se  produire,  en  môme  temps  que  le  retour  de  la  conscience,  un 
retour  progressif,  rapide  et  régulier  des  fonctions  motrices.  Il  n'y  a  donc  pas 
d'hémiplégie  à  proprement  parler  ;  au  lieu  de  cela,  les  mendjres  du  côté  opposé 
à  l'hémisphère  lésé  présentent  une  série  de  troubles  spasmodiques,  consistant 
en  des  contractions  incoordonnées,  d'intensité  variable,  s'exagérant  à  l'occasion 
des  mouvements  volontaires,  mais  persistant  même  en  dehors  de  ceux-ci.  Cette 
forme  clinique  de  l'hémorragie  est  exceptionnelle,  en  ce  sens  qu'elle  n'est  jamais 
pure,  c'est-à-dire  qu'il  est  presque  toujours  possible  de  constater  une  (ci  laine 
incapacité  motrice.  Lorsque  l'incoordination  hémichoréiciue  on  hémialhétosi(pie 
est  indépendante  de  tout  phénomène  paralytique,  on  peut  adnu'Itre  (pie  le 
faisceau  pyramidal  dans  la  capsule  est  irrité,  comprimé  ou  dissocié  par  la 
collection  sanguine,  mais  non  interronq)n  dans  la  continuité  de  ses  fibresC). 
L'apoplexie  avec  hémichoi't'c  on  lirMnialhi''lose  est  donc  le  fait  d(>s  hémorra- 
gies interstitielles  de  la  couche  n]ili(ine  ou  de  la  partie  iiosli'Tienrc  du  |inl,inu'n. 

Il  est  encore  assez  fréipuMit  d'assister  au  développ<'ment  de  ces  troubles,  six 
semaines  environ  après  l'attaque,  par  conséipn^nl  vers  l'éjxxpie  où  la  i)aralysie 
devrait  devenir  évideidc,  s'il  sagis-;iil  d'inir  hémoi-ragie  inlm-capaulaire. 
L'hémorragie  exlra-capsulaire  de  riiéuiichorée  et  de  riiémiathétose  évolue 
d'aillciu's,  au  point  de  vue  <diiu(|ue.  comme  l'hémorragie  classicpie.  Avec  la 
régression  du  caillot,  rhémichor('e  ou  riicMuialiiétose  s'ameudenl.  Lorsque  le 
foyer  est  tellement  voisin  du  faisceau  capsulaire  ipie  l'irritation  de  celui-ci 
devient  permanente,  l'hémichorée  ou  rhéiniatliél(»e  persiste;  1  hémichoree  sur- 


(')  CiiAFiCOT.   I.eron^   lin   mardi,  I.   I.  p.   .",70,  ot   Stm-iian  m:   Zaamian.   Hi'vm  de  mcd.,    IXS", 
n°  3,  p.  '205. 
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tout.  Ces  Iroiibles  moteurs,  du  reste,  ne  diflerenl  en  rien,  dans  1  hémorragie 
cérébrale,  de  ce  qu'ils  sont  dans  le  ramollissement  ;  et  l'étude  en  a  déjà  été  faite 
d'une  façon  suffisante  pour  qu'il  soil  inutile  d'y  insister  à  nouveau. 

")"  Apopte.ric  avec  hémiplégie  et  hémlancsl/iésie.  —  Cette  variété  clinique  n'est 
pas  très  commune;  elle  est  cependant  d'un  haut  intérêt  pratique,  attendu  que 
la  question  du  diagnostic  topotcraphique  est  ici  particulièrement  difficile  à 
résoudre.  Complète  ou  incomplète,  totale  ou  partielle,  l'hémiplégie  motrice 
peut  se  compliquer  dhémianesthésie.  L'insensibilité  est  répartie  très  exacte- 
ment sur  la  moitié  du  corps  paralysée:  elle  est  un  phénomène  de  même  date  et 
de  même  provenance  que  la  paralysie  elle-même:  elle  est  quelquefois  si  pro- 
noncée qu'on  peut  enfoncer  des  épingles  dans  la  profondeur  de  la  peau  sans 
provoquer  la  moindre  soulfrance. 

■i"  Apoplexie  avec  hémianesthésie  et  /lémirliorée. 

5"  Apoplexie  avec  hémianesthésie  et  jiaralysie  faciale.  —  Celle  variété  ainsi 
que  la  précédente  ont  déjà  été  étudiées  au  chapitre  hémiplégie. 

6°  Apoplexie  avec  Iiémianest/iéaie  et  ap/iasie.  —  L'aphasie  figure  encore  plus 
rarement  que  la  paralysie  faciale  dans  l'histoire  de  l'hémorragie  cérébrale, 
surtout  à  l'état  de  symptôme  isolé.  Le  caillot  situé,  par  exemple,  dans  le  noyau 
lenticulaire  gauche  se  fraie  un  passage  à  travers  les  fibres  du  segment  antérieur 
de  la  capsule,  juste  au-devant  du  genou.  Les  fibres  qui  vont  de  l'écorce  aux 
appareils  moteurs  de  la  phonation  et  de  l'articulation  sont  interrompues.  Il 
s'ensuit  non  pas  une  aphasie  vraie,  mais  ce  qu'on  pourrait  mieux  appeler  une 
logoplégie.  L'absence  possible  de  la  paralysie  faciale  (malgré  le  voisinage  du 
faisceau  du  facial)  justifie  l'hypothèse  qu'une  catégorie  de  fibres  capsulaires  esl 
affectée  à  la  fonction  du  langage  articulé  (faisceau  de  l'aphasie). 

A  ces  variétés  cliniques  de  l'hémorragie  cérébrale  on  en  pourrait  ajouter 
plusieurs  auti'es  encore,  si  l'on  voulait  [lasser  en  revue  toutes  les  combinaisons 
de  symptômes  auxquelles  peul  donner  lieu  la  silualion  du  loyer.  Il  suffit  d'avoir 
signalé  celles  qui  précèdent;  elles  sont  de  beaucoup  les  plus  importantes, 
puisqu'elles  sont  toutes  sous  la  dépendance  de  l'artère  de  f  hémorragie  cérébrale, 
ou  ,de  ses  branches. 

Diagnostic.  —  Très  souvent  le  iliagnostic  de  l'hémorragie  cérébrale  se  pré- 
sente comme  un  des  problèmes  de  clinique  les  plus  difficiles  à  résoudre.  II  est 
même,  dans  certains  cas,  insoluble.  Tout  récemment  ce  problème  vient  d'être 
facilité,  dans  certains  cas,  par  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  peut 
prendre  un  aspect  rouge  ou  ambré  {cirromoiliagnoslic).  Bard,  Talamon,  Achard 
etLœper,  Sicard,  Widal  et  Lesourd  ont  rapporté  des  faits  de  ce  genre.  Mais 
cette  coloration  peut  se  rencontrer  dans  toute  hémorragie  encéphalique,  ([uelle 
que  soil  sa  cause.  On  s'est  demandé,  lorsque  le  li(|uide  est  franchemeni  rouge, 
s'il  ne  vient  pas  d'une  blessure  faite  par  l'aiguille.  Tuffier  et  Milian  déclarent 
([ue  si  le  liquide  vient  d'une  hémorragie  spontanée  du  névraxe  il  a  une  teinte 
uniforme,  recueilli  dans  trois  tubes  successifs  au  cours  de  la  même  ponction  ; 
de  plus,  ajoutent-ils,  le  sang  ne  se  coagule  pas.  Le  premier  de  ces  caractères  ne 
serait  pas  constant  (Widal)  ('). 

L'aspect  rouge  ou  ambré  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  se  rencontrer  dans 
toute  hémorragie  cérébrale  ou  méningée  (sous-dure-mérienne).  Il  signifie  sim- 

(')  WniAL.  Le  iliagnostic  de  l'hémorragie  méningée,  l'resse  méd..  1903. 
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plomont  lii'niorragie  du  m'-vraxe.  Il  |i('niii'l  peiil-èli'c,  semble-l-il,  do  ri'jotcr 
riu'-morragie  sus-dure-mériennc.  Tout  :ni  moins,  dans  les  cas  publiés  jusqu'ici 
d'hématome  sus-dure-mérien  (Sicard  i-l  Monod),  de  pachyméningile  hémor- 
raifiqne  (Cliaiiffard  et  Froiii),  le  licpiide  céphalo-rachidien  examiné  ne  conte- 
nait pas  d'éléments  figurés  dn  sauf?. 

Bref,  l'existence  d'un  chromodiaiïnoslic  positif  signifie  hémorragie  sous-dure- 
mériennc  (cérébrale  ou  méningée).  Son  absence  ne  veut  pas  dire  ([u'il  n'existe 
pas  d'hémorragie,  car  le  chromodiagnctstic  n'a  de  valeur  que  s'il  es|  positif. 

1»  Au  moment  de  rattuque,  ou  peu  d'instants  après  l'ictus,  alors  ([ue  le  sujet 
est  encore  en  état  d'apoplexie,  la  première  question  qui  se  pos(>  est  de  savoir 
s'il  s'agit  d'une  lésion  cérébrale  ou  d'un  trouble  fonctionnel  simple.  La  syncope 
a  des  symptômes  trop  précis  pour  être  confondue  avec  l'apoplexie  hémorra- 
gique. En  revanche,  les  modifications  produites  dans  les  fonctions  hémisphé- 
ricpu^s  par  des  yw/.son.s  tels  que  l'opinm,  la  belladone,  le  chloral,  falcool,  peuvent 
donner  le  change.  Le  diabète,  Vurémie.fionl  capalilesd'etïets identiques.  L'erreur 
est  d'autant  plus  difficile  à  éviter  que  l'évolution  de  l'urémie  réali.se  quelquefois 
au  grand  complet  le  tableau  de  l'apoplexie  organique,  jusques  et  y  compris  la 
déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  (Notlinagel).  On  se  souviendra  cepen- 
dant que  dans  l'apoplexie  organique,  la  déviation  faciale  unilatérale,  la  perte 
absolue  de  la  tonicité  musculaire  d'une  moitié  du  corps  ou  l'exagération  de 
cette  tonicité,  l'inversion  du  phénomène  des  orteils,  sont  presf[ue  toujours 
appréciables.  Les  poisons  ne  localisent  pas  leur  action,  en  général,  sur  un  seul 
hémisphère  et  ne  produisent  pas  le  signe  de  Babinski  :  dans  les  traumalisme.-' 
crâniens  la  question  suivante  |)eut  se  poser  :  Y  a-t-il  eu  un  traumatisme,  cause 
de  couunotion  cérébrale  et  d'apoplexie,  ou  bien  y  a-t-il  eu  ictus  apopl(>(ii(pie  et 
chule  consécutive  sur  la  région  crânienne?  Il  est  souvent  diffii'ile  de  répoudre 
de  façon  satisfaisante  à  cette  qucsliou. 

L' liémorragie  méningée,  pendant  le  temps  que  le  sujet  reste  en  ('■lai  d'a]io- 
plexii',  ne  peut  être  différenciée  de  l'iiéuiorragie  inlra-cérébrale  ipi'à  la  ((indi- 
tion  q\ic  certains  phénomènes  spéciaux  témoignent  de  l'irritation  ou  de  la  pai'a- 
lysie  des  nerfs  crâniens  (strabisme,  asymétrie  faciale,  etc.).  .Mais  tant  tpie  dure 
le  coma  profond  avec  résolution  des  quatre  membres,  le  diagnostic  est  impcs- 
sible.  Les  convulsions  précoces  et  bilatérales  ne  peu\enl  être  ([ne  des  signes  de 
présomption  en  faveur  de  l'hémorragie  méningée. 

Les  congestions  simples,  sans  foyer  circonscrit,  mais  limitées  à  l'un  des  deux 
hémisphères,  ne  sont  pas  rares.  Elles  sont,  dans  une  certaine  mesure,  assimi- 
lables aux  perturbations  fonctionnelles  d'origine;  toxique.  On  les  observe  dans 
lies  maladies  déjà  reconnues  et  qu'on  sait  de  nature  à  reproduire  ces  troubles  : 
l'artériosclérose,  l'hypertrophie  cardiaepie,  la  paralysie  générale  sont  de  celles 
au  cours  desquelles  la  congestion  cérébrale  est  à  redouter.  Il  est  vrai  qu'elles 
sont,  elles  aussi,  susceptibles  de  favoriser  les  ruptures  vasculaires.  Tout  ce 
qu'on  peut  dire,  c'est  que  dans  la  congestion  sinqile,  la  perte  de  connaissance 
est  moins  complète,  le  stertor  moins  profond,  le  coma  moins  durable.  La  notion 
d'alhupies  antérieures  identi([ues  à  l'atlaipie  actuelh',  et  n'ayant  laissé  après 
elles  aucune  trace,  ne  suffit  [las  pour  t'diuiiner  riiy|)olhèse  de  l'hémorragie. 

DannV hystérie,  on  voit  exce|ili(innellement  se  produire  des  ictus  qui  simulent 
l'apoplexie  organifjue  (').  Ici,  Idtjje,  les  anainiiesli(pies,  les  conditions  spéciales, 

(')  (Jii.VRCOT.  LfriDis  du  iiinr'li,  l.  I,  p.  "(ii.  cl  llocm.  I)f  r'ip'ijilu.cic  hijsii'vi'iiic.  Tlic'SC  (le 
Paris. 


[BRISSAIID  L-t  SOUQUES  ] 


•255  MALADIES   DE   LIIÉMISPHÉRE   CEREBRAL. 

phvsi(jii('s  ou  psychiques,  dans  lesquelles  se  trouve  le  sujet  au  moment  de 
l'atlaque.  l'absence  du  phénomène  des  orteils  permettent -de  trancher  la  diffi- 
culté. Plus  tard,  pendant  la  période  paralytique,  celle  difficulté  penl  être  beau- 
coup plus  grande.  L'analyse  des  symptômes  en  pareil  cas  ne  saurait  être  trop 
délicate. 

Dans  Yêpilepsie,  si  on  n'a  pas  de  renseignements  sur  les  antécédents,  l'erreur 
est  possible,  car  les  convulsions  et  le  coma  font  parfois  partie  du  tableau  de 
l'hémorragie  cérébrale. 

'■2"  Après  l'attai/Ke.  c'est-à-dire  quelques  heures  et,  à  plus  forte  raison,  quel- 
ques jours  après  l'apoplexie,  si  les  phénomènes  initiaux  persistent,  il  est  bien 
rare  qu'on  ne  soit  pas  édifié  sur  l'existence  d'une  lésion  organique.  .Vlors  il 
s'agit  de  décider  si  la  lésion  supposée  est  une  hémorragie  ou  un  rainollissi'- 
nienl. 

Chez  un  sujet  âgé  de  plus  de  tO  ans  et  n'ayant  eu  ni  la  syphilis  ni  un  rhu- 
matisme cardiaque,  il  y  a  beaucoup  plus  de  probabilités  en  faveur  de  l'hé- 
morragie qu'en  faveur  du  ramollissement.  D'une  façon  générale,  et  toutes 
l'hoses  égales  d'ailleurs,  les  probabilités  -en  faveur  du  ramollissement  sont 
d'autant  plus  grandes  que  le  sujet  est  plus  jeune  ;  cela  n'implique  pas  qu'elles 
soient  d'autant  plus  grandes,  en  faveur  <!<■  l'hémorragie,  que  le  sujet  est  plus 
âgé.  attendu  que  l'artérite  oblitérante  est,  chez  les  vieillards,  à  peu  près  aussi 
fréquente  que  l'anévrisme  miliaire.  Pour  ces  raisons,  lorsqu'elle  survient  chez 
un  homme  entre  deux  âges  ou  chez  le  vieillard,  jusqu'à  80  ans,  l'apoplexie  ne 
peut  être  rapportée  sûrement  à  l'hémorragie  que  dans  un  tiers  des  cas  envi- 
ron (Gowers).  Par  contre,  à  partir  de  SI)  ans,  l'hémorragie  devient  beaucoup 
plus  rare  que  la  thrombose. 

Ces  données  n'aboutissent,  somme  toute,  qu'à  des  vraisemblances.  Il  faut 
serrer  la  question  de  plus  près.  Un  élément  de  diagnostic  fondamental  est 
fourni  par  Yélut  de  roppareil  cirndatoire.  Les  contractions  cardiaques  fortes, 
plutôt  rapides,  surtout  lorsqu'on  entend  un  bruit  de  galop,  l'ampleur  et  la  force 
du  pouls  plaident  en  faveur  de  l'hémorragie.  Les  contractions  faibles,  sourdes, 
en  l'absence  des  bruits  morbides  orificiels,  la  mollesse  du  pouls,  la  dureté  alhé- 
romateuse  de  fartère  font  plutôt  supposer  la  thrombose.  Il  ne  faut  pas  oublier 
toutefois  que  l'apoplexie  peut  par  elle-même  expliquer  un  certain  ralentissement 
cardiaque,  qu'on  observe  aussi  fréquemment  dans  l'hémorragie  que  dans  la 
thrombose. 

La  température,  nous  l'avons  déjà  dit,  s'abaisse  dans  le  cas  d'hémorragie, 
et  s'élève  dans  le  cas  de  ramollissement,  au  moment  même  de  l'attaque  et  dans 
les  premières  heures;  les  renseignements  qu'on  en  voudrait  tirer  ultérieurement 
sont  non  avenus. 

En  ce  qui  concerne  les  phénomènes  moteurs,  on  se  souviendra  que  les  convul- 
sions unilatérales  généralisées  d'emblée  appartiennent  le  plus  souvent  à  l'hémor- 
ragie, et  les  convulsions  unilatérales  partielles  au  ramollissement. 

Dans  certaines  con<lilions  relativement  fré([uentes,  le  diagnostic  est  facilité 
])ar  la  distribution  des  phénomènes  paralytiques.  On  conçoit  (ju'une  hémorra- 
gie capsulaire  peu  étendue  produise  une  hémiplégie  totale:  la  convergence  des 
fibres  du  faisceau  pyramidal  dans  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne 
expli(]ue  par  elle-même  ce  résultat.  Or  s'il  s'agit  d'une  collection  sanguine  de 
faible  importance,  la  résorption  est  prompte,  et,  quelle  que  soit  l'hémiplégie  en 
soi,  la  règle  générale  veuf   qu'elle  s'amende  assez  promptement.  D'ailleurs,  en 
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paroii  cas,  l'iu-miplogic  esl  lulale,  mais  non  conii)li4i'  :  c'esl-à-dire  que  si 
li's  lieux  niemlires  cL  la  moitié  de  la  face  sont  paralysés,  ils  ne  le  sont  pas  d'une 
façon  absolue  :  il  reste  encore  une  certaine  faculté  de  mouvements  volontaires 
dans  le  côté  du  corps  privé  de  l'innervalion  corticale.  On  peut  admettre  que  le 
faisceau  capsulairc  est  comprimé  plutôt  que  dilacéré.  Dans  le  ramollissement 
au  contraire,  dés  que  les  phénomènes  post-apoplecliques  ont  disparu,  si  l'hémi- 
plégie est  liilalf.  il  faut  bien  se  i-ésoudre  à  supposer  une  lésion  de  la  lotalilé 
de  la  sphère  motrice.  Or,  (|uaiid  la  sphère  motrice  est  annihilée  en  masse,  il 
est  for!  rare  (|ue  les  ]ihénonu-nes  post-apoplectiques  se  dissipent  proiui)tement. 
Pres(pie  toujours  ils  persistent  pendani  plusieurs  jours  et  môme  pendant  plu- 
sieurs semaines.  Et  lors(pie  la  période  de  conlraclure  secondaire  est  commencée, 
on  constale  non  seulemeni  la  parfaite  incapacilé  motrice  du  cùlé  paralysé,  mais 
encoi'c  une  forme  assez  bien  caraclérisée  de  débilité  intellectuelle  qui  ne  peut 
pas  ne  pas  se  nianifester  à  la  suite  d'un  large  délabrement  cortical. 

En  revanche,  ([uand,  à  la  suite  dun  ictus  d'hémiplégie,  on  voit  la  paralysie 
disparaître  dans  le  membre  supérieiu-,  par  exemple,  et  |)ersisler  dans  le  mend)re 
inférieur,  il  est  infiniment  probable  qu'on  a  affaire  à  une  lésion  de  l'écorce 
limitée  au  centre  moteur  du  meml)re  inférieur,  et  n'ayant  produit  monientané- 
uient  une  paralysie  du  mendu-e  supérieur  et  de  la  face  qu'en  vei'tu  des  jihéMo- 
mènes  de  compensation  ciri'ulaloire  survenus  lirusquenjcnt  au  inomeni  nicinç 
de  l'attaque. 

Les  indications  diagnostiques  qu'on  peut  tirer  de  l'iMal  de  la  sensibilité  sont 
tantôt  nettement  tranchées,  tantôt  absolument  indécises.  11  n'est  pas  possible 
de  passer  ici  en  revue  toutes  les  éventualités  que  la  clinique  nous  présente. 
(Juehiues  exemples  suffiront  à  mettre  en  évidence  les  faits  essentiels. 

En  thèse  générale,  nous  savons  que  les  lésions  corticales  destructives  de  la 
zone  motrice  entraînent  une  diminution  appréciable  de  la  sensibilité  dans  les 
régions  paralysées.  Les  lésions  destructives  des  faisceaux  blancs  ne  produisent 
généralement  ]ws  cette  diminution  de  sensibilité.  Comme  les  lésions  corti- 
cales sont  le  plus  souvent  des  ramollissements,  et  les  lésions  du  centre  ovale 
des  hémorragies,  on  peut  donc  énoncer  cette  proposition  :  dans  le  plus  grand 
nond)re  des  cas,  mais  non  dans  tous,  les  hémiplégies  motrices  accompagnées 
d'une  diminution  unilatérale  de  la  sensibilité  générale  sont  le  fait  d'un  ramol- 
lissement, et  les  hémiplégies  non  accompagnées  de  ce  trouble  sont  le  fait  d'une 
hémorragie.  Comme  corollaire  à  cette  règle,  nous  pouri'ions  ajouter  :  les 
hémiplégies  accom|)agnées  d'une  iiypei-esthésie  douloureuse  du  côté  paralysé 
appartiennent  au  ramollissement;  mais  l'absence  de  i'hyjicrcsl  liésie  doulou- 
reuse n'im|iii([U('  pas  ([u'il  s'agisse  d'une  hémorragie. 

Enfin  si  l'Iiémiplégie  motrice  rétrocède  peu  après  ratlai|uc.  ne  laissant  sub- 
sister qu'une  hémiopie  homologue,  c'est  au  ramollissenu'u!  qu'il  l'anl  songer 
de  |)r(''férence,  quoique  l'hémorragie,  dans  certains  cas,  soit  capal)lc  de  diviser 
isoliMuent  les  libres  \  isuelles  des  radiations  optiques. 

Nous  avons  dit  que  l'épilepsie  symptomatique  appartenait  aux  luMuiplégies 
dont  les  lésions  —  hémorragie  ou  ramollissement  —  intéressai(Mil  la  couche 
corticale  superlicielle  ou  la  paroi  vcntriculaire.  C'est  Morgagui  qui  a  le  premier 
signalé  les  t'onvulsions  dans  les  cas  où  le  sang  envahit,  la  cavité  arachnoï- 
dienne.  Si  li-s  convulsions  atTectent  le  type  jacksonnien,  toutes  les  probabilités 
sont  ])our  11'  ramollissement  avec  inllainmation  périphérique;  si  elles  .sont 
généi'alcs  irciiiMrr.  l'ilauqUiqucs,  et  si  les  troubles  moteurs  ne  sont  pas  exacte- 
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ment  dimidiés.  (oui  jilaide  en  IVwoiir  de  linondalion  hémorragique  des  ven- 
tricules. 

Ce  qui  a  été  dit  antérieurement  du  diagnostir  diHërenliel  de  l'iiéniieliorée 
et  de  l'héniiathétose  trouverait  encore  ici  son  application.  Nous  y  renvoyons 
le  lecteur  (voy.  plus  haut). 

Les  tiimrur.-y  rén'Orales  (latentes  parfois  jusqu'au  jour  où  leur  jiremière 
manifestation  est  une  attaque  apoplectique)  peuvent  être  confondues  avec  Thé- 
morragie;  mais,  outre  que  ce  mode  de  début  est  exceptionnel,  on  saura  presque 
toujours  trouver  dans  les  antécédents  du  sujet  les  symptômes  atténués  des 
tumeurs  en  général  :  céphalée  circonscrite,  troubles  d('  la  vision,  atrophie 
papillaire,  etc.  Les  ictus  des  tumeurs  cérébrales  enfin  ont  une  durée  assez 
courte,  et  les  paralysies  qui  leur  font  suite  sont  souvent  accompagnées  de 
contracture  précoce. 

Les  lésions  île  lu  prolubéi-uncc  (hémorragies  ou  tumeurs)  ont  parfois  une 
évolution  très  analogue  à  celle  de  l'hémorragie  cérébrale  :  ictus  initial,  hémi- 
plégie consécutive.  Mais,  dans  ces  cas  encore,  la  parlicipatitm  des  nerfs  bulbo- 
protubérantiels  à  la  conslitulion  du  syndrome  pci-mel  de  loraliser  le  foyer. 

Pronostic.  —  L'hémorragie  cérébrale  même  légère  est  toujours  grave. 
Dans  les  cas  où  la  résorption  du  caillot  permet  la  restitution  ad  Inlegritm  des 
fonctions  motrices  ou  sensitives,  une  nouvelle  attaque  est  toujours  imminente, 
puisque  les  lésions  artérielles,  toujours  généralisées,  subsistent.  D'après  les 
statistiques  de  Durand-Fardel,  la  seconde  hémorragie  cérébrale  se  produit 
entre  2  et  5  ans  après  la  première,  et  entraîne  souvent  la  mort. 

Le  pronostic  est  d'autant  plus  grave  que  l'ictus  initial  est  plus  violent  et  la 
période  comateuse  plus  longue.  Les  convulsions  de  cette  période  sont  toujours 
du  plus  fâcheux  augure  puisqu'elles  marquent  presque  nécessairement  l'enva- 
hissement des  ventricules  ou  de  la  cavité  arachnoidienne.  L'absence  de  toute 
modification  des  jihénomènes  paralytiques  à  la  fin  du  premier  septénaire  doit 
faire  craindre  huir  persistance.  L'apparition  de  la  contracture  du  'iO'-  au 
T)')'' jour  confirme  leur  incurabilité.  11  y  a  toutefois  sous  ce  rapport  des  diU'é- 
rences  notables  :  l'incurabilité  n'exclut  pas  la  récupération  d'un  grand  nombre 
de  mouvements  utiles. 

Traitement.  —  A  ré})oquc  où  l'on  croyait  ([ue  toute  a))oplexie,  toute  «  j)0- 
plésic  »  dépendait  d'une  congestion  sanguine,  on  saignait  pendant  la  phase 
apoplectique,  de  préférence  au  pied,  pour  dériver  le  sang  le  plus  loin  possible 
du  cerveau.  Il  n'est  guère  de  médecin,  même  aujourd'hui,  <]ui  ne  cède  à  cette 
pratique  traditionnelle  en  appliquant  des  sangsues  «■  en  fontaine  »  aux  apo- 
physes mastoïdes.  Potain  (')  recommande  la  saignée  ((ui  diminue,  dit-il,  la 
tension  veineuse  et  par  là  la  pression  sanguine  intra-cérébralc 

Pour  dire  vrai,  nous  ignorons  absolument  ([uelle  méthode  thérapeutique  gé- 
nérale il  convient  d'appliquer.  Les  théoriciens  qui,  à  l'exemple  de  Niemeyer, 
admettent  que  l'hémorragie  cérébrale,  préparée  par  la  fragilité  et  la  surten- 
sion des  parois  vasculaires,  résulte  immédiatement  d'une  anémie  cérébrale  pas- 
sagère, protestent  contre  l'émission  sanguine.  Beaucoup  de  travaux,  animés 

(')  Potain.  Les  émissions  sanguines  dans  l'apoplexie  cérébrale  d'origine  cardiai|ue. 
Bull,  méd.,  1892. 
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des  meilleures  intenlions,  ont  été  consacrés  à  ce  grave  sujet  depuis  quelques 
années.  Aucun  ne  repose  sur  une  base  pathogcnique  suffisamment  solide  pour 
que  les  conclusions  en  soient  considérées  comme  légitimement  applicables. 
La  sagesse  est  de  s'abstenir  dans  tous  les  cas  où  une  intervention  énergique 
pourrait  produire  des  effets  inverses  de  ceux  que  la  théorie  prophétise. 

Les  exemples  no  manquent  pas  où  la  saignée,  loin  de  décongestionner  l'en- 
céphale, a  été  suivie  d'une  aggravation  des  symptômes. 

Coïncidence  ou  conséquence,  on  ne  saurait  dire.  Donc,  si  l'émission  san- 
guine semble  indiquée  chez  les  apoplectiques  pléthoriques,  à  la  face  vultueuse, 
au  cœur  viliranl  et  impulsif,  on  ne  doit  jamais  y  recourir  systémalifpicment 
sous  ])rétexle  qu'on  croit  avoir  affaire  à  une  hémorragie  cérébrale. 

«  L'expectation  armée  »  est  la  seule  attitude  qui  convienne.  «  La  principale 
chose,  dit  Huglings  .Jackson,  est  de  laisser  le  malade  tranquille.  »  Favoriser 
les  fonctions  viscérah^s,  ('viler  la  consti]>alion  et  la  rétention  d'urine,  activer 
même  le  jeu  du  niyorarde  si  l'on  constal(!  sa  défaillance,  entretenir  la  nutrition, 
éviter  les  accidents  locaux  du  décubilns,  voilà  le  programme  déjà  bien  chargé 
qu'il  faut  se  résigner  à  remplir.  La  lésion  est  un  fait  acquis  contre  lequ(d  toute 
action  médicale  est  impuissante.  L'application  permanente  de  la  vessie  de 
glace  sur  la  tête,  du  côté  où  l'on  suppose  que  l'hémorragie  a  eu  lieu,  paraît 
agir  utilement  dans  les  cas  où  les  gémissements  du  patient  expriment  une  dou- 
leur (|u'il  ne  sait  [las  dire.  C'est  en  tout  cas  un  moyen  inoffensif  et  qui.  peul- 
ètre,  ])r('vicnt  dans  une  certaine  mesure  la  congestion  inflammatoire  au  pour- 
tour du  foyer. 

Une  seule  ressource,  et  celle-là  bien  discutable  jusqu'à  plus  ample  informé, 
consisterait  à  évacuer  la  collection  hémorragique  par  la  trépanation  et  la 
ponction.  «  Le  succès  fut  toujours  un  enfant  de  l'audace  »  :  telle  est  la  devise 
que  semble  vouloir  s'approprier  la  chirurgie  contemporaine.  Mais  ce  chapitre 
de  thérapeutique  est  à  peine  ouvert.  Il  serait  prématuré  de  lui  donner  plus  de 
place  que  n'en  comportent  «[uelques   observations  par  trop  insuffisantes. 

Si  le  fi'aitement  électrothéraiii([ue,  appliqué  avec  les  plus  grands  ménage- 
ments, immédiatement  après  l'attaque,  produit  j)arfois  des  résultats  assez 
heureux  (de  Renzi),  il  faut  se  garder  d'en  généraliser  l'emploi  :  lorsqu'on 
soupçonne  la  moindre  tendance  à  l'i'lat  spasmodicpu-,  il  peut  avoir  des  effets 
désastreux,  en  provoquant  des  contractures  toniques  généralisées. 

Dans  la  période  d(^  l'hémiplégie  acquise,  l'intervention  médicale  n'a  jias  d'au- 
tres indications  (|ue  celles  de  l'hémiplégie  céréljrale  en  géu(''ral.  Mais  c'est  à 
la  prédisposition  diathésicpie  d'où  dépend  rhéim)rragic  qu'on  doit  surtout 
s'attaquer:  la  goutte,  l'artério-sfdérose,  le  saturnisme,  sans  oublier  riiy])erlro- 
phie  et  la  suractivité  du  cœur,  (pii  sont  de  moitié  dans  la  palhogénie  innnédiale 
du  raptus  sanguin. 
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CHAPITRi:    XI 

ENCÉPHALITE    AIGUÈ    ET    ABCÈS    DU    CERVEAU 


Uencépluililc  aigui'  primitive  n'est  presque  jamais  qu'une  afl'eclion  circonscrile, 
subordonnée  à  des  phénomènes  inflammatoires  accidentels  et  locaux,  avec  une 
tendance  marquée  à  la  suppuration.  Il  n'existe  pas,  en  d'autres  termes,  une 
encéphalite  aiguë  totale  d'emblée;  et,  comme  la  terminaison  par  abcès  des  encé- 
phalites circonscrites  est  la  règle  générale,  l'histoire  de  l'encéphalite  aiguë  se 
confond  avec  celle  des  abcès  du  cerveau  ('). 

L'(Micéphalite  primitive  aiguë,  décrite  par  Striimpell  en  tant  que  phlegmasie 
capable  d'entraîner  la  mort  sans  abcédatit)n,  est  une  rareté  pathologique:  les 
deux  cas  rapportés  par  ce  distingué  observateur  sont  exceptionnels  (-),  et,  comme 
la  maladie  qu'il  a  étudiée  aboutit  en  général  à  la  sclérose  cérébrale,  nous  la 
distrairons  provisoirement  du  chapitre  de  l'encéphalite  aiguë. 

Étiologie.  —  L'encéphalite  aiguë  spontanée,  protopat/iique,  n'existe  pas.  Et 
si  quelques  faits  ont  permis  de  supposer  qu'elle  existait,  tout  démontre  que, 
même  dans  ces  cas.  une  inflammation  préalable  des  méninges  doit  être  con- 
sidérée, comme  en  étant,  la  plupart  du  temps,  le  point  de  départ.  Les  méningites 
aiguës  spontanées  sont  elles-mêmes  fort  douteuses  :  les  deux  causes  princi- 
pales auxquelles  on  les  attribue  sont  l'insolation  et  l'alcoolisme.  Ce  sont  aussi  les 
causes  banales  qui  passent  pour  capables  de  produire  les  encéphalites  aiguës 
spontanées. 

Les  encéphalites  traumatiques  ou  chirurgicales  sont  les  plus  communes  et 
les  mieux  étudiées.  Elles  ne  rentrent  pas  dans  notre  programme.  Mais  c'est 
grâce  à  elles  que  nous  connaissons  la  pathologie  des  formes  médicales. 
Celles-ci,  d'ailleurs,  sont  toujours  secondaires,  soit  à  un  état  infectieux  aigu, 
soit  à  une  affection  chronique  ignorée,  méconnue  ou  négligée  du  crâne  et  des 
méninges. 

Les  états  infectieux  ne  méritent  ((u'une  ("numération  :  la  septicémie,  la  pyo- 
hémie,  l'ostéomyélite,  le  phlegmon  dill'us,  la  tulierculose  aiguë,  les  pneumonies 
suppuratives,  les  endocardites  végétantes,  la  bronchectasie  fétide  (Biermer, 
Hanot  et  Boix),  telles  sont  les  maladies  chirurgicales  ou  médicales  au  cours 
ou  au  déclin  desquelles  les  symptômes  d'encéphalite  se  déclarent  le  plus  sou- 
vent. II  ne  man<[ue  jias  d'observations  où  un  abcès  du  cerveau  s'est  développé 
avec  une  rapidité  telle  que  les  symptômes  de  l'infection  initiale  avaient  jtu 
être  méconnus.  Lorsqu'on  se  trouve  en  présence  de  cas  semblables,  il  n'est  pas 
d'organe  dont  on  ne  doive  faire  minutieusement  l'inventaire.  Les  autopsies 
complètes  démontrent  alors  que  le  point  de  départ  de  la  suppuration  cérébrale 
est  tantôt  une  adénite  chronique,  un  abcès  vertébral,  une  métrite,  une  appen- 
dicite, toutes  causes  plus  ou  moins  capables  d'engendrer  la  pyohémie. 

(')  H.\YEM.  Thèse  de  Paris,  186S. 

(*)  StiîCmpell.  Dculsrli.  Arch.  f.  Idin.  Med.,  Bd.  .\L\'I1. 
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El  lout  (l'.il)Oiil.  il  laul  faire  icin,ir(|uor  que  si  l'abcès  du  cerveau  est  parfois 
une  complicaliou  isolée  et  imprévue  de  ces  airecLions,  il  est  beaucoup  plus  fré- 
(puMil  de  le  voir  se  manifester  à  la  suite  d'une  maladie  aiguë.  Mais  de  tous  les 
états  morl)ides  (pii  peuvent  être  l'occasion  de  l'encéphalite  suppuralive,  les 
plus  constants  sont  ceux  tpii  consistent  en  une  lésion  aiguë,  subaiguë  ou  chro- 
nique de  la  boite  crânienne.  La  carie  du  roidier  et  des  sinus  frontaux,  les 
lésions  de  la  voûte  ou  du  plancher  de  l'orbite  occupent  le  premier  rang. 

Avec  ou  sans  méningite,  l'abcès  cérébral  est  donc  presque  toujours  un  épi- 
phénomène  et  son  développement  est  lié  à  une  infection  préalable.  Celle-ci  peut 
être  circonscrite  et  suffire  cependant  pour  provoquer  l'abcédation.  En  d'autres 
termes,  la  pyohémie  n'est  pas  nécessaire.  Tel  est  le  cas  de  l'encéphalite  aiguë 
suppuralive  ou  seplique  ((ui  survient  à  la  suite  des  bronchectasies  fétides. 
Cette  question  présente  un  intérêt  clinique  de  premier  ordre  et  ([ui  justifie  les 
études  qu'on  lui  a  consacrées  depuis  quelques  années. 

La  coïncidence  des  abcès  du  cerveau  avec  la  bronchite  cluoniijue  l'si  loin 
d'être  rare.  Signalée  par  Abercrombie,  elle  n'a  été  mise  en  lumière  que  par 
Virchow  (I8.')r)),  qui  vit  en  elle  une  démonstration  nouvelle  de  la  migration 
embolique.  L'hypothèse  était  prématurée,  puisqu'il  n'était  pas  encore  (piestion 
d'embolies  niirrobiennes. 

C'est  au  professeur  Biermer  et  à  son  élève  Meyer  (ISCwi  qu'appartient  le 
mérite  d'avoir  reconnu  le  rôle  important  que  jouent  les  alVections  chroniques 
du  poumon  dans  l'étiologii^  des  ;d)cès  céréliraux.  Après  la  thèse  de  Meyer,  les 
cas  se  multiplièrent  :  ceux  de  (jull  et  Sutton,  de  Huguenin,  de  Reimer,  de 
Senator,  de  Nœther  forment  la  base  de  ce  chapitre  inattendu  de  la  pathologie 
cérébrale.  Ensuite  parurent,  en  France,  les  thèses  de  Guillevic,  de  Stahl,  de 
Conchon,  et  un  Iraxail  de  Broca  et  Sébileau  où  la  question  est  traitée  avec 
toutes  les  (h'ductions  [iratiques  (|u"elle  mérite.  Toutes  les  suppurations  et  les 
gangrènes  pulmonaires  exposent  à  l'abcès  cérébral,  surtout  lorsqiu^  l'expec- 
toration est  fétide.  La  pneumonie,  la  pleurésie,  la  phtisie  n'exercent  la  même 
influence  qu'à  la  condition  que  la  putridité  s'y  ajoute.  Il  est  bien  permis  aujour- 
d'hui de  considérer  comme  certain  que  la  collection  cérébrale  se  forme  à  la 
suite  de  la  pénétration  des  micro-organismes  dans  les  voies  sanguines  au  niveau 
des  foyers  pulmonaires.  Mais  on  n'est  guère  autorisé  à  donner  la  plus  timide 
explication  de  la  formation  de  ces  abcès  dans  l'hémisphère,  en  dehors  des  cas 
où  la  pyohémie  est  certaine.  Pourquoi  la  susceptibiliti'  spéciale  du  cerveau? 
On  l'ignore. 

Entre  toutes  les  causes  de  l'encéphalite  suppurée,  pour  en  xcnir  au  cas  le 
plus  ordinaire,  on  peut  dire  que  la  plus  importante,  —  cl  de  beaiu-oup,  —  «'csl 
la  suppuration  oliqiie.  Celle-ci,  quelle  que  soit  sa  cause,  tiendiait  sous  sa  dé- 
pendance le  quart  des  cas  des  abcès  cérébraux  selon  Lebert,  le  tiers  s(!lon 
Reynold,  Bail  et  Krishaber,  la  moitié  selon  Thomas  liarrO-  Il  est,  en  outre 
bien  certain  (|ue  l'origine  oliipie  des  abcès  cérébraux  existe  fort  souvent  sans 
qu'on  s'en  doute;  on  ne  la  constate  qu'à  l'autopsie.  Lucien  Picqué  et  t^h.  Fé- 
vrier vont  même  jusqu'à  admetti'e  (pu-  ///«.s  de  la  moitié  des  abcès  intra- 
cràniens  relèvent  de  cette  origine. 

Les  ailections  c/iro(i(V/i(c.s  de  l'oreille  sont  le  point  de  dépari  de  l'abcès  céré- 
bral, bien  plus  souvent   que  les  alïections  aiguës  (dans   la  proportion  de  (>  à  \. 

(')  Thomas  l!Ai;i;.   livit'mli  iiifl.  ./'iiinuil.  IS.S7.  p.  'ri'). 
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Jansen)  (').  Dans  la  majorité  des  cas,  la  lésion  auricnlaire  remonte  à  plusienrs 
années,  ô  ans,  8  ans.  11'  ans,  17  ans  et  même  2o  ans;  les  adultes  fournissent 
une  proportion  supérieure  à  celle  des  enfants,  et  l'afTection, paraît  plus  fré- 
ijuente  chez  riiomnie  que  chez  la  femme. 

Picqué  et  Février,  dans  leur  excellent  travail  (-),  divisent  les  abcès  cérébraux 
consécutifs  aux  otites  suppurées  en  deux  catégories  :  les  extra-dure-mériens, 
et  les  céirbraux  proprement  dits.  Pour  les  uns  comme  pour  les  autres,  il  peut 
exister  une  fistule  osseu.se  mettant  en  communication  loreille  interne  et  la 
cavité  crânienne.  La  formation  de  ce  pertuis  résulte  d'un  processus  d'ostéite, 
la  plupart  du  temps  chronique,  insensible,  sans  réaction  locale  ou  générale  : 
de  là,  linsidiosité  des  accidents  cérébraux.  Mais  parfois  la  collection  encépha- 
li(|ue  est  indépendante  de  toute  anastomose  fistuleuse  directe  entre  l'appareil 
auditif  et  la  cavité  du  crâne.  Des  faits  bien  observés  de  Toynbee,  Kipp.  Zaufal 
le  démontrent.  On  a  même  vu  l'abcès  cérébral  se  développer  dans  l'hémisphère 
du  côté  opposé  à  la  lésion  de  loreille.  Il  faut  alors  admettre,  avec  Picqué  et  Fé- 
vrier, que  l'encéphalite  suppurative,  circonscrite  ou  disséminée,  résulte  d'une 
phlegmasie  de  voisinage,  dont  le  foyer  initial  occupe  les  loges  pétreuses  décrites 
par  Ricard  et  qui  sont  si  souvent  le  point  de  départd'une  mastoïdite  infectieuse. 

La  production  du  pus,  en  toute  circonstance,  est  presque  simultanée  dans  la 
caisse  et  dans  l'encéphale.  L'écoulement  par  l'oreille  coïncide  si  fréquemment 
avec  les  accidents  nerveux,  que  les  anciens  auteurs  l'appelaient  otorrhée  céré- 
brale. Celle  désignation  est  mauvaise,  puisqu'elle  consacre  une  inexactitude: 
d'autant  plus  que.  chez  certains  sujets,  il  j)araît  suffisamment  prouvé  que  la 
distension  de  la  muqueuse  auditive  s'oppose  à  toute  élimination  de  liquide 
vers  l'extérieur  et  force  le  pus  à  se  frayer  un  passage  dans  une  autre  direction. 
L'abcès  cérébral,  en  pareil  cas,  est  manifestement  la  conséquence  du  catarrhe 
suppuratif  de  la  caisse. 

11  resterait  à  menlit)nner  une  circonstance  éliologique  sur  laquelle  Ballet  a 
appelé  l'attention,  mais  dont  le  rôle  est  singulièrement  obscur.  Les  abcès  du 
cerveau  dits  »  spontanés  »  présenteraient  une  fréquence  relative  chez  les  sujets 
pofteurs  d'une  malformation  cardiaque  congénitale,  avec  ou  sans  cyanose.... 
Encore  faut-il  que  celte  malformation  entraîne  une  grave  perturbation  dans  la 
circulation  inter-auriculo-ventriculaire.  Parmi  les  lésions  observées  figurent  le 
plus  souvent  les  communications  du  cœur  gauche  avec  le  cœur  droit.  Ballet  a 
signalé  le  fait  et  s'est  prudemment  abstenu  de  toute  théorie  pathogénique. 
Nous  serions  tenté  de  l'imiter  et  de  nous  en  tenir  là,  si  quelques  faits  ne  nous 
semblaient  de  nature  à  risquer  une  hypothèse.  On  verra  dans  un  instant  que  la 
tuberculose  aiguë,  granvilique,  ju'ésente  exceptionnellement  comme  complica- 
tion ultime  l'encéphalite  suppurée.  Or,  la  granulie  est  un  mode  de  terminaison 
assez  commun  de  la  cyanose  par  malformation  cardiaque.  De  nouvelles  obser- 
vations soigneusement  recueillies  permettront  seules  de  conclure  si  l'abcès 
cérébral  coïncide,  chez  les  malades  atteints  de  cyanose  chronique,  avec  une 
tuberculose  miliaire  aiguë,  maladie  infectieuse,  qui  bien  souvent,  même  à 
l'autopsie,  peut  passer  inaperçue  si  l'on  se  contente  d'un  examen  superficiel. 

Les  suppurations  cérébrales  sont  dues  au  streptocoque,  au  staphylocoque, 
au  pneumococpie,  au  bacille  de  Friedlander,  au  bacille  pyocyanique  (Marlha)  (^); 

(')  Jan'SEN.  Berliner  Min.  Wochensrlirift,  1891,  n°  49. 

(-)  PicouÉ  et  FÉVRIER.  Ann.  des  maladies  de  l'oreille,  189:!.  ly  12. 

(')  M.vRTii.^..  Des  microbes  de  l'oreille.  Steinlieil,  Paris,  1895. 
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Kaiilhack  cilo  ôf^nlement  l'iiiflnoncp  de  bacilles  saprogènes  (').  Mais  c'est  le 
slroplocoque  ({iii  joue  le  principal  lùle;  il  exercerait  une  action  ilestructive  sur 
le  système  osseux  (Moos)  et,  charrié  par  les  leucocytes,  seraitlagent  direct  de  la 
Ihromijo-phléijite.  On  a  dans  quelques  cas  noté  l'absence  de  germes  pathogènes, 
non  (jue  la  su|)|iiiralion  ne  fût  d'origine  microbienne,  mais  parce  que  les 
microbes  avaient  disparu  au  moment  de  l'examen. 

Une  variété  rare  mais  bien  intéressante  de  l'abcès  cérébral  est  celle  où  la 
su|ipuration  semble  avoir  pour  uniq>ie  agent  provocateur  le  bacille  de  Koch. 
La  première  ubservatinn  est  de  l'nenkel  (-),  la  seconde  de  Rendu  et  Boul- 
loche  (^).  Dans  ces  cas,  le  pus  franchement  phlegmoneux  se  collecte  au  centre 
de  l'hémisphère,  soit  en  pleine  substance  blanche,  soit  en  pleine  substance 
grise,  mais  sans  qu'il  existe  nécessairement  une  méningite  suppurée  préalable 
ou  concomitante.  Os  faits  ([ui  appartiennent  à  l'histoire  de  la  granulie,  dont  ils 
ne  sont  que  le  derniei-  épisode,  ont  d'al)ord  paru  si  exlraoï'dinaiics,  qu'on  s'est 
demandé  si  le  liquide  épais,  crémeux,  verdàtre  de  l'abcès  était  bien  réellement 
du  pus;  en  d'autres  termes,  s'il  ne  s'agissait  pas  d'une  forme  de  dégénéres- 
cence aiguë  de  la  pulpe  cérébrale.  Le  doute  n'est  pas  possible.  C'est  une  suppu- 
ration franche  que  le  bacille  tuberculeux  détermine,  et,  chose  remarquable,  on 
ne  trouve  à  l'examen  microscopique  que  le  seul  bacille  tuberculeux;  aucun 
autre  n'intervient  pour  la  mise  en  train  du  processus  suppuratif.  Les  observa- 
tions de  Frteidiel,  de  Rendu  et  Roiilloche  ont  été  des  premières  à  étalilir  :  »  (jue. 
sans  intervention  d'aucun  autre  microbe,  le  bacille  de  Koch  est  susce])tible  de 
déterminer  une  suppuration  franchement  phlegmoneuse,  au  lieu  des  exsudais 
caséeux  qui  se  rencontrent  dans  la  plupart  des  cas  de  tuberculose  C('M'ébrale  (')  ». 

Toute  supputation  cérébrale  nécessite  donc,  en  résunK',  l'intervention 
d'agents  microbii-ns.  La  porte  d'entrée  de  ces  microbes  est  variable.  Tantôt  le 
foyer  initial  siège  au  niveau  des  os  du  crâne  :  fractures  de  la  base  ou  de  la 
\oûte,  traumatismes,  plaies  ])ar  armes  à  feu,  etc..  otites  chi'ouii[ues,  mastoï- 
dites,  affections  naso-ethmo'i'dales,  suppuration  des  siuus,  furoncles,  anthrax, 
(''rysi|ièle  de  la  face.  Le  plus  comnum  de  ces  foyers  initiaux  est  sans  contredit 
l'otite,  complication  fréquente  de  la  tuberculose  et  des  maladies  infectieuses 
(grippe,  pniMiiiionie).  Tantôt  le  foyer  initial  est  siliu'  loin  du  i-('r\cau  cl  n'est 
autre  chose  qu  une  bronchite  |iuiidenle,  une  caverne  luljeiruleuse,  une  dila- 
tation bronchique,  une  plenr(''sie  purulente,  une  endocardite  infectieuse,  une 
cystite,  une  ostéomyélite,  une  phlébite  des  membres,  etc.  Tandis  (pie  dans  le 
premier  cas  il  s'agissait  le  plus  soiixenl  de  propagation  par  phlébite  des  sinus, 
il  s'agit  ici  exclusivement  de  migration  microliienne  par  la  voie  ai'l(''rielle. 

Il  convient  enlin  de  faire  un<'  place  à  part  aux  abcès  cérébraux,  (pii  suiveni 
une  infection  générale  comme  la  lièvre  ty|)hoï(le,  la  variole,  la  scarlatiiu',  la 
tuberculose  aiguë,  l'actinoiUM-ose,  etc.,  sans  parler  df.  la  pyuhéniie  à  su]ipura- 
tions  multiples. 

Anatomie  pathologique.  —  Siège  et  nombre.  —  Dans  les  deux  tiers  des  cas 
l'abcès  occupe  l'hémisphère  céndual,  cl  dans  lanlic  tiers  le  rervelel  ou  le 
mésocéphale.  Lorsque  rinllaïuuial  ion  de  l'oreille  n}o\rnue  et  de  I  oreille  interne 

(')  IvANïii.vCK.  Arcli.  /'.  Oldl.,  IMiMI,  p.  "ij,  l'ilé  par  l'icon';  cl.  iMivr.n.n.   I.nr.  cit. 
(-)  Di-ulsrh    ined.,  Worli.,  IXS7.  p.  "». 
(5)  Soi:  »u-,I.  des  linji.,  .'1   inllli'l   IS'.U. 
(»)  Ibid. 
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esl  la  cause  de  l'abcès  cérébral,  celui-ci  occupe  le  plus  souvent  le  lobe  leraporo- 
sphénoïdal.  Puis,  viennent  par  ordre  de  fréquence  décroissante  les  régions  sui- 
vantes :  le  centre  ovale,  le  pont  de  Varole,  les  lobes  occipitaux,  les  lobes  parié- 
taux, les  lobes  frontaux.  Quelquefois  il  n'existe  qu'un  gros  abcès.  Mais  il  peut 
y  en  avoir  plusieurs,  et  cela  explique,  comme  nous  le  répéterons  encore,  le 
grand  nomlire  des  insuccès  opératoires,  à  la  suite  dune  trépanation  unique  où 
l'on  croyait  avoir  supprimé  d'un  seul  coup  la  cause  de  tous  les  accidents.  Lors- 
qu'il est  le  fait  d'une  suppuration  pétreuse,  l'abcès  cérébral  est  très  souvent 
associé  à  un  abcès  pachy-méningitique  (\\'ernicke)  avec  ou  sans  communica- 
tion fistuleuse. 

Dès  l'ouverture  de  la  cavité  crânienne,  on  peut  prévoir  l'existence  d'une 
collection  :  la  substance  cérébrale  est  condensée  à  la  surface,  «  ejfacée  »,  selon 
l'expression  consacrée  :  c'est-à-dire  que  les  scissures  et  les  sillons  sont  devenus 
moins  vi.sibles.  La  pie-mère  est  généralement  adhérente  et  le  liquide  céphalo- 
rachidien  peu  abondant.  Souvent  les  ventricules  sont  inondés  (l'inondation 
ventriculaire  est  une  cause  de  mort  presque  foudroyante). 

Volume.  —  Le  volume  esl  très  variable  :  la  collection,  parfois  miliaire,  est 
réduite  à  quelques  gouttes  de  pus;  souvent  elle  dépasse  les  dimensions  d'un 
œuf  de  poule;  parfois,  mais  beaucoup  plus  rarement,  elle  remplit  la  presque 
totalité  d'un  lobe,  particulièrement  du  lobe  frontal,  comme  à  la  suite  des  caries 
de  l'ethmoïde.  Les  grands  abcès  du  lobe  temporal  et  du  lobe  occipital 
s'observent  surtout  chez  les  sujets  atteints  de  carie  du  rocher. 

Pus.  —  La  nature  du  pus  esl  dilTérente  suivant  les  cas.  On  distingue  en  effet 
trois  formes  principales  de  suppuration  :  Vcncrp/ialile  aiguë,  indiquée  par  la 
rougeur  avec  diffluence  du  tissu  nerveux,  ïin/tltrnlion  purulente  marquée  par 
le  ramollissement  de  la  substance  cérébrale  avec  coloration  blanc  jaunâtre  (les 
leucocytes  infiltrent  le  foyer)  et  la  formation  de  ialjcès,  caractérisée  par  la  col- 
lection avec  enkystement  du  pus.  On  ne  juge  guère  de  la  quantité  du  pus  que 
dans  l'abcès  enkysté:  tantôt  jaunâtre  et  crémeux,  tantôt  vert  et  sanieux,  il 
exhale  souvent  une  odeur  fétide,  repoussante,  fécaloîde  CVirchow,  Watson 
Cheyne),  qui  lient  sans  doute  à  la  décomposition  de  la  myéline.  Quelquefois  le 
liquide  est  filant,  muqueux,  contenant  des  granulations  de  mucine  inatta- 
quables par  l'acide  acétique  et  semblable  à  des  crachats  muqueux  (Cornil). 

Il  n'est  pas  rare  de  trouver  à  l'autopsie  une  participation  des  méninges,  des 
ecchymoses  ou  des  hémorragies  spécialement  dans  les  abcès  d'origine  trau- 
matique. 

Parois.  —  La  plupart  des  abcès  profonds  sont  limités  par  une  sorte  de 
membrane  qui  les  enkyste  et  retarde  peut-être  le  moment  de  leur  rupture 
(Gérard  Marchant).  L'enkystement  commencerait  du  treizième  au  vingt- 
troisième  jour  (Slahl)(').  Cette  membrane  formée  du  tissu  névroglique  sclérosé 
enveloppe  généralement  un  pus  bien  lié.  Lorsqu'elle  n'existe  pas,  on  trouve 
des  prolongements  en  fusées,  de  telle  sorte  que  la  pulpe  environnant  le  foyer 
principal  est  disséquée  ou  déchiquetée.  Le  pus,  en  jiareil  cas.  est  mal  lié,  pu- 
tride et  renferme  en  abondance  des  cristaux  de  chuleslérine.  Au  delà  des 
limites  de  l'abcès  proprenu'iil  dit  et  de  sa  uicniln-ane,  —  si  elle  existe,  —  on 
voit  une  zone  de  raniollissemeni  jaune  plus  ou  nioms  épaisse,  où  le  microscope 
décèle  une  profusion  de  corps  granuleux. 

('}  Ttièse  de  Nancy.  1882. 
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La  Structure  liistologûjiu'ûcla  paroi  a  (''lé  éludiée  par  Klippel  ('),  qui  dislingue 
plusieurs  couches  successives  :  «  Au  niveau  de  la  iiiemliraiie  en  conlacl  avec  le 
l)us,  on  Irouve  une  couche  irrégulièr<-.  granuleuse,  formée  de  cellules  londes  en 
dégénérescence.  Plus  en  dedans  les  lésions  sonl  caractérisées  par  une  inflam- 
mation avec  diapédése,  mais  sui-loul  par  d'énormes  lacs  sanguins  qvii,à  l'œil  nu, 
semblaient  être  des  foyers  d'iu'iiinrragies,  mais  qui  sont  en  réalité  des  veinules 
ennammées  et  considérablement  dilatées.  Dans  une  troisième  zone,  rinflamnia- 
lion  se  poui'suit,  caractérisée  surtout  par  la  diapédése  autour  des  arléiioles 
gorgées  de  sang.  Dans  quelques  vaisseaux  dont  les  parois  sont  remplies  de 
globules  blancs,  on  trouve  des  thromboses,  contenant  à  leur  centre  des  amas  de 
leucocyles.  Enfm  une  dernière  zone  nous  montre  des  éléments  nerveux  plus  ou 
moins  altérés,  au  milieu  desquels  on  Irouve  des  cellules  fusiformes  en  voie  de 
formation.  Celles-ci,  disséminées  entre  les  tubes  nerveux,  sont  assez  régulière- 
ment disposées  et  parallèles  les  unes  aux  autres,  suivant  leurs  axes  longitudi- 
naux. » 

Symptômes.  —  La  localisation  ici  ne  domine  pas  la  scène,  et  il  est  facile  de 
conqirendre  que  les  phénomènes  d'irritation  de  la  substance  cérébrale,  (|ni  jettent 
la  perturbation  dans  des  régions  même  éloignées  du  foyer  principal,  enq)èchenl 
aussi  de  reconnaître  les  symptômes  caractéristiques  de  toute  lésion  limitée. 
Outre  les  variations  cliniques  (pii  résultent  de  lirrilation  ]ilus  ou  moins  diffuse 
des  centres,  il  faut  signaler  encore  celles  (jui  dépendent  du  volume  de  l'abcès, 
de  sa  tension,  de  sa  forme,  de  l'action  qu'il  exerce  sur  le  li(piiile  (■(■plialo- 
rachidien,  sans  compter  les  caprices  de  l'évolution  sur  les([uels  on  a  tenté 
d'élaldir  une  distinction  inacceptaljle  entre  les  abcès  chauds  et  les  abcès  froids. 
Tout  cela  fait  qu'il  est  impossible  d'attribuer  aux  abcès  cérébraux  une  syniplo- 
matologie  définie. 

Si  l'on  tient  surtout  compte  de  ce  ipii  s'obsei'vt- dans  un  certain  nombre  de 
cas,  où  la  maladie  semble  olii-ir  à  une  règle  d'évolution,  il  est  vrai  peu  com- 
mune, on  peut  diviser  en  trois  |)éi'io(les  l'Iiistoire  symptomatique  des  abcès 
cérébraux.  Ici,  comme  dans  la  n)éningile  tuberculeuse  infantile  (jui  sera  étudiée 
ullérieurement,  on  voit  se  succéder  une  phase  d'excitation,  une  phase  de  rémis- 
sion, une  phase  paralytique  ([ui  correspondent  aux  trois  stades  anatomiques 
d'encéi>halite  aigué,  de  ramollissement  |)urulent  et  d'abcès  proprement  dit. 

1°  Phase  d" excitation.  —  Le  début  est  marqué  par  une  fièvre  de  moyenne  in- 
lensité,  insidieuse,  affectant  parfois  le  rythme  de  l'intermittence  \  raie  (-)  sans 
fré([uence  très  exagérée  du  pouls  (le  pouls  pouvant  même  être  ralenti  et  en 
désaccord  avec  la  température):  et  a\ec  cette  fièvre  co'incide  une  céphalée 
cî'rcon.scr/ie  mais  inconstante,  du  délire  et  des  convulsions.  Ces  pi'emicrs  acci- 
dents chez  les  sujets  atteints  d'otorrlu'c  snr\  ieunent  souvent  ascf  la  disparition 
du  catarrhe  ("').  On  sait  que  les  céphalées  en  général  ne  sont  ])as  acc()iu|iagnees 
de  fièvre;  la  céphalée  intense  et  durable  chez  un  fébricitant,  non  alleini  de 
dothiénenlérie,  doit  toujours  faire  songer  à  une  phlegmasie  encéphaliipie.  soit 
luéningitique,  soit  cérél)rale:  et  la  Inriili^^'ilinii  précise  de  la  donleiu'  devient 
ainsi  un    symptôme  important  et    un    élément   de    diagnostic   très    utile    dans 

{')  Klipi'EL.  Arlicle  Aljcès  r(h-ét)rnl  du  Tr.n'u-  de  mcd.H  de  llirniji.  ilc  I'.ihh  Ai!i>Ei.-tiu.r.r.nT. 
n  Tu.  IIi;v.M,VN.  /eit^Hi.  f.  Olirexlirilk..  XXIII.  H.!.,  2,  5.  l  lift. 

(=)  Cin-VM;.  fifit.  mcd.  Jouvii..  \"  février  IS'.HI.  T.  1.  ir  ,'>;  cl  Ihid.,  \\.  MiLLUiAN  cl  A.  W. 
IIare. 
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riiisloirc  lie  1  ciir(-plialite.  Cette  douleur  dure  plusieurs  jours,  et  manifeste  des 
recrudescences  en  relation  avec  les  poussées  fébriles.  Les  mouvements  et  peut- 
être  plus  encore  le  bruit  l'exaspèrent:  nombre  de  malades  accusent  du  vertige 
et  la  sensation  d'un  corps  étranger  dans  la  tète  avec  une  singulière  hyperes- 
thésie  faciale,  de  la  phoiophobie.  du  myosis,  des  paralysies  oculaires,  du  stra- 
bisme intermittent,  du  trisnnis.  de  la  rigidité  de  la  nuque  et  du  tronc.  Le  signe 
de  Kernig  peut  exister  (Klippel)  ainsi  que  la  raie  méningitique.  Le  délire  et  les 
cris  dits  bydrencéphaliques  ne  sont  pas  rares  ;  en  tout  cas,  l'insomnie  avec 
agitation  ou  anxiété  est  la  règle.  Les  vomissements  et  la  constipation  ne  sont 
pas  aussi  constants  que  dans  la  méningite  aiguë  franche. 

La  durée  de  cette  première  période  varie  de  trois  ou  quatre  jours  à  huit  ou 
dix. 

2"  Phase  lie  rémission.  —  Brus(piemeut  (|nci(|nci'(iis.  peu  à  peu  le  plus  sou- 
vent, la  période  d'excitation,  qu'on  pourrait  appeler  période  de  céphalée  cir- 
conscrite avec  fièvre,  fait  place  à  une  phase  de  calme  relatif.  La  fièvre  s'apaise, 
la  céphalée  s'atténue  ou  disparaît  totalement.  11  peut  ne  subsister  qu'une  sorte 
de  torpeur,  de  fatigue  générale,  d'indifférence.  11  semble  que  tout  danger  soit 
écarté.  Cette  amélioration  n'est  que  passagère.  C'est  une  fausse  convalescence, 
d'autant  plus  trompeuse  qu'elle  persiste,  souvent  pendant  plusieurs  semaines, 
voire  même  pendant  plusieurs  mois,  auquel  cas  l'amaigrissement  et  un  véri- 
table état  cachectique  doivent  toujours  laisser  soupçonner  que  le  danger  reste 
imminent.  Subitement  les  accidents  de  la  troisième  phase  éclatent  et  se  dérou- 
lent avec  une  extrême  rapidité. 

5"  Pltase  para  lu  tique.  —  La  troisième  phase  débute  presque  toujours  par  un 
ictus  apoplectique,  avec  ou  sans  convulsions,  avec  ou  sans  contracture.  A  la 
suite  de  cet  ictus,  deux  éventualités  se  présentent.  Ou  bien  le  coma  prolonge 
l'état  apoplectique,  entrecoupé    de    crises   jacksoniennes,   et    accompagné   de 
déviation  conjuguée  de  la  face  et  des  yeux;  alors  le  malade  succombe,  sans 
presque  avoir  repris  connaissance,  dans  un  délai  qui  ne  dépasse  guère  soixante 
heures;    ou    bien,    à   l'ictus   succède    une  paralysie   en  général   spasmodique, 
limitée  le  plus  ordinairement  à  un  côté  du  corps;  cette  hémiplégie  s'installe 
d'une  façon  qui  est  souvent  bien  caractéristique,  pièce  à  pièce  (Hirt).  En  même 
temps  réapparaît  la  céphalée  initiale.  La  fièvre,  qui  dans  ce  cas  s'allume  promp- 
temenl  et  dès  le  début  des  phénomènes  paralyti([ues.  est  beaucoup  plus  intense 
que  celle  du  ramollissement  embolique,   bien  nioin-^  intense   que   celle  de  la 
méningite.  Il  est  rare  ipie  l'hémiplégie  ainsi  survenue  se  limite  à  un  membre 
ou  à  la  face.  Si  elle  est  incomplète,  elle  se  traduit  en  tout  cas  par  un  état  spas- 
modique toujours  très  prononcé  et  beaucoup  plu<  général,  auquel  participent 
non   seulement  les  muscles    innervés    par  le  facial    inférieur,    mais   aussi   les 
muscles  extrinsèques  du  globe    oculaire.  Le  nystagnuis,  le  myosis.  l'inégalité 
pupillaire,  les  anesthésies  disséminées  et  circonscrites  sont  des  phénomèes  à  peu 
près  constants.   L'hémiopie  appartient  exclusivement  aux  abcès  de   la  pointe 
occipitale.  La  mort  a  lieu  dans  le  délire  ou  dans  le  coma. 

Il  est  vraiment  exceptionnel  que  celte  troisième  phase  ait  un  délnit  lent  et 
progressif,  et  Ton  s'est  beaucoup  demandé,  sans  arriver  à  résoudre  le  problème, 
comment  il  se  fait  que  les  accidents  ultimes,  auxquels  la  mort  succède  à  si  bref 
<lélai,  éclatent  avec  une  telle  soudaineté.  Il  n'est  pas  admissible  que  l'abcès  ne 
soit  pas  déjà  complètement  formé  au  commencement  de  la  phase  paralytique. 
S'il  reste  momentanément  silencieux,  pendant  la  durée  de  la  phase  de  rémission. 
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cela  peut  à  la  rigueur  s'expliquer  par  Faccoulumance  des  conducleurs  nerveux. 
JMais  pour  concevoir  l'explosion  subite  des  spasmes  et  des  paralysies  de  la  fin, 
il  faut  ou  bien  admettre  l'influence  d'un  de  ces  phénomènes  d'inhibition  (jui 
semblent  vouloir  jouer  un  certain  rôle  dans  la  physiologie  pathologique  de 
l'avenir,  ou  bien  se  résigner  à  confesser  notre  ignorance,  ce  qui  actuellement 
revient  à  peu  près  au  même. 

Dans  quelipies  cas,  du  l-este,  on  est  en  mesure  de  spécifier,  sans  ern-ur 
possible,  la  condition  anatomique  accidentelle  qui  a  entraîné  les  symptômes  con- 
vulsifs  ou  paralytiques  de  la  dernière  phase  :  par  exemple,  on  peut  voir  l'infiltra- 
tion, dans  la  capsule  interne,  d'un  abcès  jusqu'alors  circonscrit,  ou  sou  envahis- 
sement dans  le  ventricule  latéral.  Pour  des  faits  de  ce  genre  rinf(>rprétation  est 
relativement  simple;  mais  il  s'en  faut  de  beaucoup  ([u'ils  reprc'senlenf  la  majorité. 

Forme  lalnilc.  —  Ce  ([ue  nous  venons  de  dire  permet  d'ouvrir  un  paragraphe 
spécial  à  une  forme  clini(|ue  où  les  deux  premières  ]ihases  font  complètement 
défaut.  La  maladie  commence  par  la  paralysie  terminale,  ou,  à  ([uelques  heures 
près,  par  le  coma  mortel. 

Si  l'on  ignore  les  circonstances  écologiques,  telles  ([u'une  ancienne  otite 
moyenne  ou  une  carie  spécifique  des  sinus  frontaux  qui  ont  pu  donner  lieu, 
chez  un  sujet  jeune,  à  un  ensemble  symptomati([ue  si  imprévu  et  presque  tou- 
jours fatal,  on  ne  sait  à  qu<dle  lésion  le  faire  remonter  et  l'autopsie  seule  pro- 
cure la  satisfaction  tardive  du  «  d'uujnoslic  ferme  ». 

Enfin  il  est  même  des  cas  où  la  mort  survient  sans  symptômes.  On  constate 
alors  que  l'abcès  occupait  soit  le  centre  du  lobe  frontal,  soit  la  partie  postéro- 
externe  du  lobe  occipital.  A  ces  localisations  profondes  ne  correspondent  pas 
de  symptômes  appréciables  lorsque  les  conducteurs  du  centre  ovale  ne  sont 
pa.s  absolument  interceptés  :  c'est  là  précisément  c(î  qui  a  lieu  dans  l'encépha- 
lite suppurée.  Pour  cette  raison,  l'abcès  cérébi-;d  occupe  une  place  imporlanle 
dans  l'étiologie  de  la  mort  f</il)it<'. 

Forme  rémiltcnle.  —  11  s'agit  ici  d'alicès  qui  évoluent  eu  deux  actes,  séparés 
par  un  enlr'acfe  plus  on  moins  long.  Le  premier  acte  est  marqué  jiarfois  par  de 
la  céphalée  et  de  la  fièvre,  parfois  par  un  accès  de  manie,  d'autres  fois  par  un 
délire  aigu.  Puis  tout  se  calme  et  le  malade  semble  guéri.  Mais  au  boni  de 
«pu'hpies  semaines,  de  ([uel(|ues  nntis,  d'un  an  même,  survient  le  scm-ouiI  ncle. 
suivi  habiluellenient  de  moi'f  rapide. 

Forme  de  lioitein'  cérébrule.  —  Il  est  des  abcès  cér('l>raux  (|ui  se  comporleni 
comme  de  vérilables  tumeurs  cérébrales  dont  ils  présentent  la  synq)lomatologie 
classique,  sur  la(|uelle  il  <'sl  inutile  d'iiisisler  ici. 

Forme  iriiifcrlion  (jénémlr  (ni/ité'.  —  Les  signes  céi'él)i'aii\  de  l'abcès  sont 
absents  pour  ainsi  dire;  ils  sont  remplacés  ou  dominés  pai'  îles  symptômes 
d'infection  génc'rale  aiguë.  On  conçoit  (jue  l'erreur  de  diagnoslic  soit  dil'licile 
à  éviter,  d'aulanl  que  l'évolulion  es!  dans  ces  cas  extrêmement  rapide. 

Diagnostic. —  En  dehors  du  Irauiu.iiisnie  ou  <le  loiile  autre  influence  miloi- 
remenl  connue,  le  début  de  l'encéphalite  est  toujours  difficile  à  apprécier.  Les 
anamnestiques  ont  par  couséqm'ul  une  valeur  de  premier  ordre  dans  le 
diagnostic  des  abcès  cérébraux.  Il  esl    bien  cei'tain  (pu-  lappaiMlion  de  l'aphasie 

ou    d'uni>    niunn|ili''t;ii'   clic/,    un    ^njci    allcinl    d'une   iililc    moyenne  (')  entraine 

(')  S.VENGER  cl   SlCL.\,  CcnlniHil.  /'.  C/iir..  ISIIS.   Il»    10. 
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presque  nécessairement  le  diagnostic  d'abcès  cérébral.  Lorsque  les  données 
de  cet  ordre  nous  manquent,  nous  devons  forcément  nous  rabattre  sur  les  ren- 
seignements plus  généraux  qui  permettent  le  diagnostic  par  élimination. 

Donc,  si  l'on  s'est  assuré  qu'il  n'existe  auc\ine  trace  de  traumatisme  crânien, 
aucun  signe  de  catarrhe  chronique  de  l'oreille,  aucune  lésion  spécifique  de 
l'orbite  ou  des  cavités  profondes  des  fosses  nasales,  etc.,  la  question  se  posera 
de  la  façon  suivante  :  Etant  donné  un  ensemble  svmptomatique  caractérisé  par 
des  phénomènes  douloureux,  convulsifs.  ou  paralytiques,  avec  fièvre,  ictus 
jacksoniens,  coma  apoplectique,  etc.,  quelles  sont  les  atfeclions  cérébrales  qui 
peuvent  lui  donnei'  naissance? 

La  méningite  tubrrruiense  infunlilc,  dans  les  conditions  assez  spéciales  d'âge 
et  d'hérédité  morbide  où  elle  se  présente,  est  presque  toujours  facile  à  recon- 
naître. Au  contraire,  la  forme  larvée  des  adultes,  si  bien  étudiée  par  Chante- 
messe,  peut  aisément  donner  le  change.  «  La  localisation  régionale  des  acci- 
dents, la  succession  des  phases  dynamogéniques  et  paralysantes  des  réactions 
cérébrales  peuvent  être  identiques:  quand  le  processus  atteint  plus  lard  la  mé- 
ninge, la  céphalée  circonscrite,  l'apparition  de  la  raie  méningée,  du  ventre  en 
bateau,  des  vomissements,  des  irrégularités  même  du  pouls,  complètent  une 
similitude  trompeuse  (').  »  Il  en  est  de  même  de  ces  méningites  «  par  msolation  » 
auxquelles  il  vient  d'être  fait  allusion  et  dont  les  exemples  sont  par  trop  excep- 
tionnels pour  entrer  en  ligne  de  compte.  Dans  ces  affections,  d'ailleurs,  la 
céphalée  n'est  jamais  limitée  avec  précision. 

h  /ii'inoiragie  cérébrale  et  le  l'amollissement  par  tliroiiibose  ou  embolie  se 
manifestent  dans  l'immense  majorité  des  cas  par  un  ictus  apoplectique  initial. 
Si  ce  mode  de  début  appartient  aussi  à  l'abcès  du  cerveau,  on  peut  considérer 
comme  vraisemblal)le  qu'un  sujet  jeune,  non  syphilitiipie.  non  alcoolique,  non 
rhumatisant,  non  tuberculeux,  brusquement  surpris  ])ar  une  apoplexie  accom- 
pagnée de  fièvre  avec  des  phénomènes  convulsifs,  est  plutôt  sous  le  coup  dune 
encéphalite  circonscrite  suppurée  que  d'uni'  hémorragie  capsulaire  ou  d'un 
ramollissement  cortical. 

Le  problème  est  rigoureusement  le  même  pour  ce  qui  a  trait  au  diagnostic 
des  tumeurs  et  en  particulier  des  tumeur^'  parasilalre.î:.  Ici  encore  le  début  peut 
être  d'une  instantanéité  absolue.  On  tiendra  compte  toutefois  de  ce  que  les 
ictus  cérébraux  par  tumeurs  s'accompagnent  rarement  de  fièvre.  Si,  d'autre 
part,  dans  les  cas  à  évolution  lente,  les  tumeurs  donnent  lieu  à  une  céphalalgie 
circonscrite,  celle-ci  s'installe  en  général  beaucoup  plus  progressivement  et 
dure  beaucoup  plus  longtemps.  En  outre,  les  convulsions  épileptiformcs,  chez 
les  sujets  atteints  de  tumeurs,  sont  beaucoup  plus  fréquentes;  elles  surviennent 
à  intervalles  plus  ou  moins  régulièrement  espacés  comme  chez  les  épileptiques; 
et  elles  l'emportent  de  beaucoup,  comme  importance,  sur  les  phénomènes 
paralytiques.  Parmi  ces  derniers,  le  strabisme  est  chose  vulgaire;  il  est  tout  à 
fait  exceptionnel  dans  l'encéphalite  suppurée.  Il  en  est  de  même  de  l'atrophie 
papillaire,  très  commune  dans  les  tumeurs  et  tout  à  fait  rare  dans  les  abcès. 

La  parhyméninyite  hémorrayi(^ue  est  d'un  diagnostic  plus  malaisé;  elle  aussi 
fait  suite  au  traumatisme:  elle  aussi  est  capable  de  produire  une  douleur  unila- 
térale, d'alhniier  la  fièvre,  de  provoquer  des  paralysies  spasmodiques  ou  des 
convulsions  épileptiformes.  Mais  on   se   rappellera  que  la  douleur  de  la  pachy- 
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nuMiingilo  est  toute  supcr/icicllc,  qu'elle  est  bien  moins  circonscrite,  qu'elle 
s"(''len(l  sur  le  territoire  des  branches  de  la  cinquième  paire  affectées  aux  nié- 
ninofes,  enfin  qu'elle  n'est  pas  exaspérée  par  les  mouvements;  que  la  fièvre  est 
tout  à  fait  passagère;  enfin  que  les  ictus  convulsifs  succèdent  immédialenient  à 
une  période  de  dépression,  sans  l'accalmie  intercalaire  qui  s'oliserve  dans  l'abcès 
cérébral. 

La  pacliiimpningite  dcx  (tlcooliqites  et  der^  vieillards,  vu  sa  bilatéralité,  vu 
surtout  les  conditions  étiologi(pies  qui  la  gouvernent,  ne  peut  prêtera  aucune 
confusion. 

Lorsqu'on  a,  par  élimination,  conclu  à  l'existence  d'un  abcès  cérébial,  le 
problème  n'est  encore  qu'à  demi  résolu.  Il  faut  localiser  le  foyer.  Sur  ce  point, 
nous  n'avons  rien  à  ajouter  à  cecjui  a  été  déjà  dit  relativement  aux  localisations 
en  général.  C'est  de  celte  localisation,  dans  chaque  cas  particulier,  que  dépend 
l'intervention  chirurgicale.  Il  ne  faut  pas  oublier  surtout  que  si  les  phénomènes 
Iftciiliséfi  sont  complexes  et  ne  semblent  pas  se  rapporter  à  une  lésion  himll- 
Mtble,  cela  tient  à  ce  que  les  abcès  du  cerveau  sont  très  fréquemment  multiples, 
et  que  dans  nombre  d'observations  un  foyer  cérébelleux  coexiste  avec  un  foyer 
cérébral. 

Le  siège  du  mal  initial  ne  doiuic  pas  des  renseignements  bien  intéressants 
au  point  de  vue  de  la  localisation  de  l'abcès.  On  sait  que  les  abcès  cérébraux 
consécutifs  à  une  lésion  des  fosses  nasales  occupent  haljituellement  les  lobes 
frontaux  et  restent  souvent  latents.  On  sait  aussi  ([ue  les  abcès  consécutifs  à  une 
fracture  du  crâne  présentent  généralement  une  symptomatologie  en  rapport 
avec  le  siège  de  la  fracture. 

Pronostic.  —  Il  est  inutile  d'iusisler  sur  la  gravité  du  pronostic.  D'abord 
parce  C[ue  les  cas  frustes  à  é\olutioii  foudroyante  défient  non  seulement  tout 
ti'aitement,  mais  bien  souvent  tout  diagnostic;  ensuite  jiarce  que  la  mulliplicilé 
et  le  volume  des  abcès  ne  sont  guère  compatibles,  même  dans  les  formes  lentes, 
avec  une  réparation  ad  integriim;  puis,  parce  que  l'intervention  chirurgicale, 
si  elle  n'est  pas  trop  tardive,  n'est  presque  jamais  suffisamment  complète;  enfin 
parce  que,  dans  les  observations  les  plus  favorables,  le  délabrement  spontané 
ou  opératoire  de  l'hémisphère  a  nécessairement  des  conséquences  désastreuses 
sur  le  mécanisme  si  délicat  et  si  complicpu-  de  l'encéphale. 

Traitement.  —  La  tliérapeulique  (icut  être  efficace  avant  la  fornuUion  de 
l'abcès  proprement  dit,  lorsqu'il  est  possible  de  diagnostiquer  une  encéphalite. 
Toutes  les  révulsions  et  toutes  les  dérivations  doivent  être,  en  pareil  cas,  prali- 
(juées  avec  la  plus  grande  promptitude  et  la  plus  grande  énergie  :  les  émis- 
sions sanguines  locales  et,  immédiatement  après,  les  applications  do  glace 
loco  ilolenii,  sont  les  moyens  qu'on  a  employés  de  tout  temps  cl  qu'on  em- 
ploiera sans  doute  longtemps  encore.  La  dérivation  intestinale  par  les  purgatifs 
drastiques,  la  médication  hyposthénique  contre  les  accidents  spasmodi(|ues  et 
l'excitation,  la  médication  stimulante  contre  les  phéncunènes  de  <lé|tression  ou 
de  tor|i(Mir,  sont,  d'une  manière  générale,  les  ressources  médicales  |u-opren\enl 
dites.  L'iodiirc  de  potassium,  en  dehors  de  l'iid'ection  syphililiipie.  ne  scndilc 
exercer  aucune  iniluence  sur  la  collection  nue  l'ois  formée.  Mais  il  est  de  toute 
prudence  d'y  recourii- quand  même,  la  sy|)liilis  étant .  par  excellence,  la  cause 
ni(''conniu>. 
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Lorsque  les  symptômes  di-  hi  suppuration  locale  sont  tdlemenl  évidents  que 
le  doute  n'est  plus  possible,  on  doit  tenter  révacualion  du  pus.  Il  est  factieux 
d'avoir  à  reconnaître  (pie  celte  intervention  est  presque  toujours  trop  tardive 
pour  être  couronnée  de  succès.  C'est  qu'en  effet  ré\idence  n'apparaît  qu'après 
la  période  de  rémission.  Pour  agir  utilement,  il  l'andrail  ouvrir  la  collection 
pendant  celte  période,  c'est-à-dire  avant  les  accidents  ultimes  (pii  lèvent  tous 
les  doutes.  On  n'est  pas  toujours  suffisamment  édifié  sur  l'existence  et  sur  le 
siège  de  l'abcès  pour  oser  recourir  prématurément  au  moyen  suprême,  à  la 
trépanation,  le  seul  traitement  cependant  qui  laisse  quelque  espérance.  La  pru- 
dence même  excessive  ne  saurait  être  blâmée.  Mais  il  faut  se  souvenir  des  quel- 
ques succès  obtenus,  les  considérer  comme  le  but  à  atteindre,  tenir  compte  de 
l'innocuité  reconnue  de  la  trépanation,  et  envisager  finalement  l'issue  fatale,  si 
l'on  s'abstient. 


CHAPITRE    XII 

ENCÉPHALITE    CHRONIQUE    ET    ENCÉPHALOPATHIES    ATROPHIQUES 

DE    L'ENFANCE 


Les  enfants,  depuis  la  naissance  jus(pr;'i  l'épdcpie  de  la  deuxième  dentition, 
sont  sujets  à  toute  une  série  d'affections  organiques  de  l'encéphale  qui,  avec 
un  sul)stratiun  anatomique  variable,  se  manifestent  par  un  ensemble  de  sym- 
lilômes  cliniques  assez  constant.  La  question  de  localisation,  chez  eux  comme 
chez  l'adulte,  l'emporte  sur  toutes  les  autres,  cela  va  de  soi.  Les  cas,  par  con- 
séquent, ne  sont  pas  forcément  identiques:  mais  d'une  manière  générale,  et 
([uelle  que  soit  la  nature  des  lésions  (pii  provoquent  le  syndrome,  ce  dernier 
est  presque  toujours  caractérisé  par  des  troubles  de  la  motilik'  où  l'él/'iiient 
>:pa^modicji/e  iJornine,  cohil)ini>$  avec  (A'.s  nindi/iiytlion^  j)h/s  ou  n/nins  pro- 
fondes de  r intelligence. 

Les  altérations  de  l'encéphale  dont  il  s'agit  consistent  en  divers  modes 
d'inflammations  chroniques,  soit  spontanées,  soit  consécutives  à  des  ischémies 
ou  à  des  hémorragies  circonscrites  :  la  sclérose  lobaire,  la  sclérose  de  tout  un 
hémisphère,  la  méningo-encéphalile  j)arlielk',  la  porencéphalie,  autant  de 
variétés  anatomiques,  suffisamment  définies  par  leurs  noms  mêmes,  et  aux- 
(pielles  font  suite  les  troubles  fonctionnels  qui  vont  être  étudiés.  Parmi  ces 
derniers  il  en  est  un  dont  le  type  clinicpie  est  si  spécial  et  si  remarquablemeni 
homogène  qu'on  a  pu  pendant  bien  longtemps  le  considérer  comme  relevant 
toujours  d'un  seul  et  même  processus  encéphalopathique  :  V/iémiplégir  spasmo- 
dii/iie  infonlilc  II  s'en  faut  cependant  ([ue  cette  héniipl(''gie  appartienne  exclu- 
sivement à  telle  ou  telle  forme  d'encéphalite.  La  lésion  importe  peu:  sa  locali- 
sation, nous  le  répétons  à  dessein,  exerce  une  influence  Ijeaucoup  plus  grande. 
Mais  ce  qui,  plus  encore  peut-être  que  la  localisation,  donne  au  tableau  clinique 
un  aspect  tout  particulier,  c'est  ce  fait  que  le  processus  di'-biite  à  une  période 
de  la  vie  où  le  cerveau  est  encore  incomplètement  formé,  où  ses  fibres  commis- 
surales  et  ses  faisceaux  anaslomoti([ues  sont  à  peine  éliaurhés.  Il  y  a  donc  dans 
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riiistoiro  (les  enréphalopalhies  infanlilrx  (nii'l(|ue  choso  de  très  spécial  et  abso- 
lument inhérent  à  l'àyc. 

C'est  seulement  depuis  iiik'  (•in(pi;iiilaine  d'années  que  l'attention  s'est  perlée 
sur  ee  point.  Jus([u'alors  il  n'y  avait  point  été  l'ail  allusion  et  le  seul  document 
relevé  par  Charcot  était  le  célèbre  tableau  du  Pii'/I  bot  de  Ribera  qui  fig-ure  au 
Louvre.  Les  aulcurs  classiques  Cazauvielh,  Cruveilhier,  Lalleniand,  n'ont  pas 
soupçonn('  l'importance  des  formes  niidliples  de  rencéphaloj)athie  de  l'enfance. 
Les  premiers  travaux  utiles  à  consulter  sont  ceux  de  Turner  et  de  Cotard,  suo- 
gérés  par  (  '.harcol .  Ils  \  isent  plus  spécialement  l'anatomie  patholog-ique.  En  ce  qui 
louche  la  (•lini(pu\  les  nombreuses  publications  de  Bourneville  et  de  ses  élèves 
repn'-sentent  une  œuvre  al)solument  re- 
marquable, de  beaucoup  la  plus  com- 
plète, la  plus  inslructi\e  et  la  plus  nou- 
velle.  Chose   inouïe,  on  l'a  ignorée    à 

peu  près  jusqu'au  jour   où  Strûmpell 

vulgarisa  la  nosographie  de  l'encépha- 

lopathie  en  général,    pour    laquelle    il 

proposait  un   nom  nouveau,    celui    de 

polio-encéphalite.     Ce    mot,    que   nous 

avions  employé  pour  désigner  une  forme 

anatomique  un    peu   plus  spéciale,  fit 

fortune,  et,  un  peu  grâce  à  lui,  certains 

médecins  en  vinrent  à  se  figurer  qu'il 

s'agissait  d'une  maladie»  inconnue  jus- 

([u'alors.  Ilfaudrail,  pour  être  complet. 

ajouter  à  cetle  liste  de  noms  ceux  de 

Robert    Boyd.   de  Heine,    de   Ross,  de 

lîianclii.de  l'reiid.de  Kundrat.  On  trou- 
vera la  parlic-i]iation  de  chacun  de  ces 

auteurs  à  l'élude  de  l'encéphalopathie 

dans   l'article    Jléiniplcijic   du    Ihelion- 

naire   encyclopédique,  signé  de  Pierre 

Marie,    et  cpii   est,  à  tous   égards,    un 

modèle  du  genre. 

Pour  faciliter  la  compréhension   des 

encéphalopathies  alrophiques   de  l'en- 
fance, nous  décrirons  séparément  leurs 

formes  anatomo-palliologiques.  puis  leurs  formes  cliniques.  On  concevra,  mal- 
gré cette  dissociation,  les  affinités  de  toutes  leurs  variétés  cl  le  trait  commun 
qui  les  unil.  En  elTel,  si  le  tableau  symptomati(jue  est  quelquefois  alisolu- 
menl  complet,  si   aux   troubles    moteurs  d'ordre    spasmo(li(pie   s'ajoutent   les 

troubles  psychiques  profonds  qui  caractérisent  Vidiotic,  il  ne  maneiue  pn<  de 
cas  où  l'on  observe  séparément  les  uns  et  les  autres. 


Lf  piid    Im,|  iliihcia/. 


Étiologie.  -Elle  ne  présente  de  spécial,  si  l'on  peul  ainsi  dire,  que  la  multi- 
plicité des  causes.  Chez  l'enfant,  (diez  le  nouveau-né,  chez  !<•  fcctus,  les  causes 
de  riii'inorragie  cérébrale,  du  ramollissement,  de  l'encéplialile  ne  sont  pas 
celles  qui  l'ont  les  mêmes  lésions  chez  l'adulte.  Le  systènu'  veineux  l'emporte 
sur  le  système  arli'riel;   la  thrombose  des  sinus  est  fréquente  (Gowers)  et  elle 
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entraîne  tics  désordres  qui  ne  comproniellenl  pas  l'alalenienl  l'exisience. 
L'accouchement  prématuré,  la  dystocie  surtout,  sont  parmi  les  causes  qui  favo- 
risent le  plus  efficacement  ces  graves  alléralions  (Little)  et  qui  font  que  la 
maladie  est  conslitui'e  dès  la  naissance  et  même  dès  avant  la  naissance. 

h'asphjjxie  des  noiti'cait-nés  relève  souvent  d'une  dystocie  ou  d'une  interven- 
tion obstétricale  :  forceps,  version,  longueur  démesurée  du  travail,  séjour  pro- 
longé de  la  lète  au  passage,  etc.  Or,  ras[)liy.\ie  des  nouveau-nés  est  une  cause 
fréquente  et  indiscutée  d'encéplialopathie  infantile.  On  a  également  incriminé 
les  accidents  de  la  grossesse  et  parfois  non  sans  raison.  On  a  même  mis  en  cause 
les  émotions  mateinelles.  Il  est  certain  que  le  rôle  de  celles-ci  a  été  exagéré, 
mais  on  ne  peut  pas  nier  qu'une  émotion  violente,  éprouvée  par  la  mère,  ne  soit 
capable  de  troubler  rencéphale  du  fœtus. 

Quant  à  l'infection,  elle  joue  aussi  un  rôle  important  surtout  dans  la  patho- 
génie  de  l'encéphalite  aiguë  ou  subaiguë.  Strûmpell  lui  attribue  l'influence 
principale  :  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  coqueluche  (P.  Marie)  seraient,  d'autre 
part,  des  maladies  capables  de  produire  la  poliomyrliti'  in/antilf.  Si  contestable 
que  paraisse  ce  fait  à  quelques  auteurs  —  et  même  des  plus  autorisés  —  on 
doit  rechercher  avec  soin  la  part  qu'il  prend  à  l'étiologie  des  polio-encépha- 
lites. Or,  la  coïncidence  de  la  polio-encéphalite  et  de  la  polio-myélite  chez  les 
enfants  d'une  même  famille,  a  fortiori  chez  un  même  enfant  (P.  Marie,  Lamy), 
donne  créance  à  l'hypothèse  de  l'identité  de  nature  des  deux  affections. 

La  syphilis  et  l'alcoolisme  du  père  ou  de  la  mère  ont  une  influence  très  vrai- 
semblalile. 

Les  récentes  statistiques,  puliliéespar  Bournevillc  ('),  montrent  querinfluence 
de  Valcoolisme  paternel  ou  malernel'eiil  autrement  grave  que  celle  de  la  syphilis. 
Sur  un  total  de  2a.")4  cas  d'encéphalites  chroniques  de  l'enfance,  on  voit  que 
'.•-"iô  pères,  8(1  mères  et  iO  père  et  mère  faisaient  des  excès  de  boisson,  c'est-à-dire 
■il  pour  HMI.  Il  est  à  souligner  <|ue  souvent  la  conception  a  eu  lieu  pendant 
l'ivresse  alcoolique.  Par  contre,  la  syphilis  des  parents  n'a  été  relevée  que  !2i  fois 
sur  !2S72  observations. 

On  a  signalé  encore,  parmi  les  causes  de  l'encéphalopathie  infantile,  certaines 
professions  insalubres  des  parents,  et  particulièrement  l'intoxication  par  le 
plomb,  le  mercure,  le  cuivre,  le  phosphore,  etc.  «  Les  autres  intoxications 
(opium,  cocaïne,  etc.)  ont  certainement  une  action  sur  le  produit  de  la  concep- 
tion, mais,  quant  à  présent,  des  renseignements  exacts  font  défaut.   » 

Enfin  il  faut  accorder  au  traumatisme  crânien  un  certain  chiffre  dans  la 
statistique  générale.  11  ne  s'agit  pas  alors  d'encéplialopathie  pure  et  simple, 
mais  de  méningo-encéphalite. 

Anatomie  pathologique.  —  C'est  Cazauvielh  qui,  le  premier,  en  18!27,  ouvrit 
la  voie  (-),  dans  un  travail  consacré  aux  arrêts  de  développement  du  cerveau 
chez  les  nouveau-nés.  La  distinction  qu'il  établit  dès  cette  époque  parmi  les  cas 
montre  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  lésion  constante  et  luiivoque  :  Viii/énésir  primi- 
tive générale  ou  partielle  ne  serait  qu'une  imperfection  du  développement,  sans 
altération  proprement  dite  de  la  substance  du  cerveau;  par  contre,  l'agénésie 
secondaire  serait  une  altération  de  la  structure   intime,  enlrahiant  un  arrêt  de 

(')  Boi'RNEViLLE.  Article  Eiirépli.ililcs  clininiiinrs.  Idioties.  Truite  de  incil.  el  de  tliénip.  de 

liROUAHDEL-GlLBERT,  t.    IX. 

(-)  Rerherclws  sur  Vngéiiétiic  ccrrlirnlr  cl  In  jininlysie  conçicnilnle.  Paris,  I8'2". 
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(li'voloppcmenl.  Quant  à  l'altéralion  de  slriictiiro,  elle  conslsterail  en  kystes,  en 
l'oyeis  (le  ramullissemenl,  etc. 

Avec  de  pareilles  conclusions  la  cpu'stion  restait  encore  bien  indi'cise.  Lalle- 
mand,  en  ISô-i,  démontra  que  la  pri'lendue  agénésie  cérébrale  n'était  pas  un  tait 
spontané,  mais  la  conséquence  dune  /■nrrplKflilc.  C'était  un  grand  ])as  vers  la 
solution  du  problème.  \.  Heine,  en  ISiO,  ajouta  de  précieuses  remarques  aux 
observations  précédentes.  Enfin  Colard,  en  IX6S,  à  l'instigation  de  Cbarcot,  eut 
le  mérite  de  rassembler  un  nombre  imposant  de  faits  bien  étuiliés,  grâce  aux- 
quels il  put  préciser  et  en  quelque  sorte  fixer  les  lésions  de  toutes  ces  encépha- 
lopathies  disparates.  Si,  depuis  lors,  on  a  ajouté  quelque  cbose  à  son  renvre,  on 
n'y  a  rien  changé  dans  ce  qu'elle  a  d'essentiel. 

Les  encéphalopathies  tic  l'enfance  sont  tantôt  des  encéphalites  traumatiques, 
tantôt  des  foyers  d'hémorragie,  tantôt  des  ramollissements,  tantôt  des  exca- 
vations poreuses  (porencéphalie),  tantôt  des  scléroses,  tantôt  des  méningites 
diffuses....  On  pourrait  augmenter  celte  liste,  car  toutes  les  lésions  sont  capa- 
bles de  la  même  résultante  clinique,  si  elles  se  forment  sur  un  cerveau  incom- 
plètement développé.  C'est  parce  que  le  tableau  clinique  est  le  même  qu'on 
s'attendait,  dans  le  principe,  à  trouver  une  altération  cncéphalif[ue  invarialde. 

Les  encéphalopathies  infantiles  ne  comporteraient  donc  pas  une  étude  ana- 
lomique  spéciale,  et  il  suffirait  de  revenir  à  la  description  déjà  faite  des  lésions 
banales  des  hémisphères,  si  le  cerveau  du  nouveau-né  et  de  l'enfanl  ne  pré- 
sentait pas  certains  modes  d'activité  morbide  que  n'a  plus  le  cerveau  de  l'adulte. 

Les  encéphalites  traumatiques  ne  méritent  pas  qu'on  s'y  arrête.  Nous  men- 
tionnerons seulement  les  plaques  jaunes  superficielles  et  les  kysles  apoplec- 
tiques, et  nous  insisterons  davant;ige  sur  la  méningite,  l'hydrocéphalie,  la 
porencéphalie  et  la  sclérose  lobaire. 

Ramollissements.  —  H  y  a  pt^u  de  chose  à  dire  des  plaques  jaunes  surjierfi- 
cielles  qui  représentent  des  foyers  d'anciens  infarctus.  Leurs  dimensions  el 
leur  siège  sont  très  variables.  Elles  ont  seulement  ceci  de  spécial  que  les  cir- 
convolutions avoisinantes  sont  rtHracli-es  et  comme  adirées  vers  le  centre  du 
ramollissement. 

Hémorragies.  —  Ici,  comme  chez  l'adiillc,  les  loges  apoplectiques  sont  des 
cavités  à  parois  et  à  cloisons  celluleuses  dont  le  contenu  séreux  a  perdu  la  colo- 
ration sanguine.  Ces  sortes  de  kystes  sont  ('■gaiement  des  centres  d'attraction 
pour  les  parties  environnantes,  et,  là  encore,  la  siirface  du  cerveau  esl  déprimée, 
rétractée,  flétrie. 

Il  importe  de  faire  rcuuirtpiiT  (|uc  l'examen  hislologi(pie  a  moiitn''  récem- 
ment que  les  foyers  hémorragi([ues  et  nécrobiotiques  dans  le  cerveau  de 
l'enfant  étaient  rares  et  que  les  plaques  jaunes,  les  ratatinements  ocreux  des 
circonvolutions,  signalés  par  les  anciens  observateurs,  relevaient  souvent  soit 
d'un  ]ilacard  de  sclérose  névrogli([ue .  soit  d'une  néciobiosc  localisée  de 
méningo-encéphalile  ditfuse. 

Méningite.  —  Les  méninges  adlKMcnl  l'uni'  à  l'aHlrc  et  la  (lurc'in(''r('  ('iiaissie 
adhère  souvent  au  crâne.  La  |ue-mère  est  \ascularisée,  ecchyuioliiiue  même 
par  places,  épaissie,  unie  aux  circonvolutions  sous-jaccntcs  sur  une  surface 
plus  ou  moins  étendue.  Il  n'est  pas  i;irc  (juc  les  deux  lobes  frontaux  adhèrent 
l'un  à  l'auti'e  et  que  les  deux  feuillets  de  la  pie-ui(Te,  au  pied  des  sillons,  soient 
étroitement  accolés.  Ces  lésions  prédoniincul  sur  les  lobes  frontaux  et  sur  la 
convexité  des  hémisphères.  Si  on  cherclic  ;i  di-ladicr  la  pie-mère  ou   di-lcrmine 
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des  ulc(''ralions  d'éleiulue  el  de  piDroiidcur  variables:  dans  des  cas  très  avancés 
les  adhérences  sont  telles  qu'on  arrache  toute  la  substance  grise  sur  une  longue 
surface  et  qu'on  met  la  substance  blanche  à  nu. 

Ces  altérations  méningées  et  encéphaliques  s'accompagnent  souvent  de  tlila- 
tations  des  ventricules  latéraux  et  assez  souvent  de  pseudo-porencéphalie  et  de 
sclérose  cérébrale. 

Histologiquement  il  s'agit  de  niéningo-encéphalite.  Les  méninges  forment 
une  membrane  fdjro-conjonctive  à  fdjres  serrées  dans  les  couches  superficielles, 
à  réseau  plus  lâche  dans  les  couches  profondes  dont  les  mailles  sont  envahies 
par  de  nombreuses  cellules  rondes.  Les  gros  vaisseaux  sont  intacts,  tandis 
(pie  les  capillaires,  fragiles  et  augmentés  de  nombre  au  point  de  constituer  de 
véritables  angiomes,  ont  leurs  gaines  remplies  également  de  cellules  rondes. 
Du  côté  de  l'écorce,  les  lésions  d'encéphalite  sont  d'autant  plus  accusées  qu'on 
examine  une  région  plus  superficielle.  Les  cellules  nerveuses  sont  dt-formées, 
atrophiées,  gravement  altérées:  les  fibres  nerveuses,  surtout  les  filires  tangen- 
lielles,  sont  profondément  atteintes  et  nombre  d'entre  elles  ont  disparu.  Par 
contre,  la  névroglie  et  les  vaisseaux  sont  relativement  respectés,  el  leurs 
lésions  se  réduisent  à  un  degré  léger  de  périartérite  et  de  prolifération  névro- 
glique. 

Ce  sont  là  des  lésions  de  méningo-encéphalite  qui  ne  sont  pas  sans  rapport 
avec  les  lésions  de  la  syphilis  cérébrale  et  de  la  paralysie  générale  chez  l'enfanl. 
Elles  se  distinguent  de  cette  dernière  par  les  caractères  de  la  méningite  qui  est 
ici  plus  généralisée,  plus  marquée  et  qui  atteint  la  dure-mère,  et  par  les  carac- 
tères de  l'encéphalite  corticale  qui  est  ici  plus  étendue  et  plus  destructive. 

Hydrocéphalie.  —  Dans  V/n/iIrocéjilialie  jirlniilive  interne,  dont  nous  nous 
occupons  exclusivement  ici,  il  s'agit  habituellement  d'hydrocéphalie  venlricu- 
laire.  La  quantité  de  liquide  contenu  dans  les  ventricules  (ventricules  latéraux 
surtout)  varie  de  HiO  grammes  à  plusieurs  livres.  Dans  les  cas  accentués  «  le 
cerveau,  dit  Bourneville,  consiste  en  une  vaste  poche  membraneuse  recouverte 
d'une  faible  couche  de  substance  cérébrale  qui,  dans  les  régions  temporales, 
conserve  presque  toujours  l'aspect  des  circonvolutions,  mais  ([ui.  dans  d'autres 
régions  (cornes  frontale  et  pariétale),  n'a  que  quehpies  millimètres  (réj)aisseur 
et  affecte  la  consistance  d'un  ballon  de  caoutchouc  désenflt-  ».  Le  seplum 
lucidum  et  le  Irigone  sont  détruits,  le  corps  calleux  réduit  à  une  mince  mem- 
brane et  le  centre  ovale  très  réduit  de  volume.  Le  cervelet,  la  protuliérance,  le 
bulbe  et  la  moelle  paraissent  sains  à  l'a-il  nu.  Les  noyaux  gris  centraux  et  les 
pédoncules  forment  des  masses  aplaties. 

La  lésion  classicjue  n'est  autre  que  la  iiiéninrjiti'  des  ventricules  latéraux. 
L'épithélium  de  l'épendyme  a  proliféré  et  formé  soit  des  diverticules,  qui  se 
perdent  dans  les  régions  profondes,  soit  des  granulations  qui  saillent  dans  les 
ventricules. 

Les  plexus  choroïdes,  tantôt  hypertrophiés,  tantôt  atrophiés,  renferment 
des  vaisseaux  dont  les  parois  sont  très  épaisses,  la  lumière  diminuée  et 
dans  lesquels  la  circulation  est  considérablement  ralentie.  Le  centre  ovale  et 
les  circonvolutions  sont  atrophiés,  et  des  \entricules  partent  des  rayons  de 
sclérose  qui  se  dirigent  vers  l'écorce. 

Ces  dernières  lésions  relèvent-elles  du  refoulement  mécanicpie  ([u'exerce  le 
licpiide  intra-ventriculaire?  Ne  dépendent -elles  ])as  plutôt  d'une  lésion  encépha- 
li((ue  contemporaine   de  la  méningite  xciilriculaire?  Cette  dernière  hypothèse 
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est  l'oii  \  raiseinblaljle,  et  ex|ilii|iic  lieaucoup  mieux  les  lésions  ([ue  nous  venons 
(1(-  nient ionner  dans  récorce  et  tians  le  centre  ovale. 

Porencéphalie.  -  Ce  nom,  de  <lato  récente,  créé  par  Hi-scld,  vulgarisé  par 
Knndrat.  ne  désigne  pas  une  lésion  de  nature  spéciale,  mais  le  résultat  ultime 
d'une  série  de  lésions  anciennes,  caractérisées  parla  présence  de  cavités  (pon/.s), 
souvrant  comme  des  cratères  à  la  surface  des  hémisphères.  C'est,  si  l'on  veut, 
le  degré  su))erlatir  de  la  rétraction  cicatricielle.  Signalée  par  Turner,  parfai- 
tement décrite  par  Cotard,  qui  commit  la  seule  faute  de  ne  pas  lui  donner  un 
nom,  la  porencéphalie  peut  être  constatée  non  seulement  chez  les  sujets  qui 
succombent  tardivement  à  une  encéphalopalhie  infantile,  mais  encore  ch(V 
les  nouvean-n(''s  et  chez  les  fœtus  mort-nés.  Et,  tout  ilc  suite,  une  distinction 
est  nécessaii-e. 

La  cavité  cratéi'ifornie,  le  pnrus  (|ui  s'enfonce  dans  la  pr-ofondcur  de  l'hémi- 
sphère, atteint  parfois  le  ventricule  latéral  et  se  continue  lilirement  avec  lui. 
C'est  exclusivement  à  cette  disposition  ipie  l'inveidenr  <lu  mol.  Ileschl.  avait 
réservé  le  nom  de  jioivnrrp/iiilie.  Or.  il  semble  acquis  ((ue  celte  porrnri'plidlie 
V)'aic  résulte  d'un  arrêt  de  dévelop|)ement,  tandis  (|ne  l'autre  (celle  où  le  porus 
ne  communique  |)as  avec  le  veniricule)  est  consé'cutive  à  un  processus  des- 
tiMictif,  Tiécr()lii()ti(|ue,  aboutissant  lui-même  à  la  formation  d'un  i)seudo-kyste. 
Honrneville  et  Sollier  ont  consacré  à  cette  question  tuie  étude  dont  les  conclu- 
sions mérileni  d  être  rapportées  intégralement. 

«  Il  y  a  lieu  de  considérer  deux  formes  de  ]i()reneéplialie  :  la  |ioren(éplialie 
vraie  et  la  pseudo-porencéphalie. 

<i  La  porencéphalie  vraie  est  le  résultat  d'un  arrêt  de  développement,  et  est 
par  conséquent  congénitale:  la  pseudo-porencéphalie  est  consécutive  à  un  pro- 
cessus destructif,  probablement  dû  à  un  trouble  circulatoire,  et  survient  soit 
pendant  la  vie  intra-utérine,  soit  plus  tard. 

«.  Dans  la  porencéphalie  vraie,  il  y  a  communication  de  la  dépression  avec  le 
ventricule  latéral.  Dans  la  pseudo-porencéphalie  cette  communication  n'existe 
pas.  Toutefois,  cette  absence  de  communication  )i'a  pas  une  valeur  absolue, 
car  on  peut  très  bien  supposer  que  le  processus  nécrobiotique  puisse  détruire 
complètement  la  substance  cérébrale  jusqu'au  ventricule  latéral  et  établir  ainsi 
une  large  communication  avec  lui. 

«  La  disposition  des  circonvolutions  a.  au  contraire,  une  |)lus  grande  ini|i()r- 
tance.  Dans  la  porencéphalie  vraie,  celles-ci  sont  disposées  en  rayonnant  autour 
du  [)()rus  dans  le((uel  elles  plongent.  Dans  la  pseudo-porencéphalie,  au  con- 
traii'C,  les  circonvolutions  soid  cou|)ées  irrégulièrement  et  les  parties  cpii  en  ont 
été  respectées  n'ont  subi  aucune  déviation  dans  leur  direction. 

«  La  forme  de  la  dépression  est  bien  dilT<''ii'nle  dans  les  deux  cas  :  dans  la 
porcMicéphalie  vraie,  on  voit  une  sorte  d'inl'uiidibnlnm,  (pn-hpiefois  une  simple 
l'ente  ou  un  oiMtlce  presque  eiiculaiie.  Dans  la  |)seudo-porencéphalie,  on  voit 
une  vaste  excavation  bi'anle,  dont  les  |)arois,  au  lieu  d'être  formées  par  les 
circonvolutions,  sont  constil  ik^cs  parla  substance  lilanche  recouverte  par  la 
memlirane  d  un   |)seu(lo-kvste  qui  lui  adhère  int  inieiuenl . 

«  Malgré  l'étendiu'  relativement  beaucoup  plus  considi'rable  de  la  jificiuln- 
porenrrplialie,  les  pluMioniènes  psychiques  peuvent  êtremoins  marqués  <pn^  dans 
la  |ioreui'i''|dialie  vraie,  (|iii  s  aceonqiagne  pres(pie  lou  jours  d'iiliolie  eonqilète  (').  » 

(M  lioniNEViLLE  el  SoLLiKi).  (lontribiUicin  à  l'élmlo  de  lu  porcncrplmlic  et  ilc  la  psi'udo- 
])oreiR-éplialic.  lierlierrhcs  dm.  etihcrop.  fur  t'rpHejisie,  ritijglévie  el  t'idiolie.  Paris,  ISOI. 
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La  porencéphalie,  plus  souvent  bilalérak'  qu'unilatérale,  est  plus  accentuée 
d'un  c(jté  que  de  l'autre.  Elle  intéresse  habituellement  les  circonvolutions  fron- 
tale et  pariétale  ascendante,  troisième  frontale,  pariétale  inférieiuc  d  premièi'e 
temporale. 

Aux  conclusions  de  Bourneville  et  Sollier  il  faut  inimédiateuKuil  ajouter  la 
remarque  suivante,  déjà  faite  par  Kundnit  :  la  lésion  |iorencéphali(|ue.  congéni- 
tale ou  acquise,  est  toujours  nettement  en  rapport  avec  un  territoire  artériel. 
Cela  équivaut  à  dire  que  la  lésion  primitive  est  toujours  d'origine  vasculaire. 
On  conçoit  aisément  que  la  porencéphalie  acquise,  celle  qui  résulte  d'un  pro- 
cessus nécroljioti([ue  jiar  hémorragie  ou  ramollissement,  représente  le  dernier 
terme  d'une  rétraction  cicatricielle.  En  ce  qui  concerne  la  ptirencéphalie  vraie, 
celle  de  larrét  de  dé\eloppement,  il  est  permis  également  tladmettre  une 
influence  vasculaire,  à  cette  différence  près  que  les  parties  man([uantes.  au  lieu 
d'avoir  disparu  par  nécrobiose,  ne  se  sont  jamais  développées  :  leur  artère  nour- 
ricière faisait  défaut,  un  vule  remplace  la  substance  que  celte  artère  aurait  pu 
nourrir.  Le  vide  n'est  presque  jamais  cpu>  relatif;  c'est-à-dire  (jue  la  cavité 
n'équivaut  pas  en  capacité  à  la  masse  de  substance  nerveuse  soustraite  au 
régime  circulatoire.  Ce  qui  la  comble  en  partie,  c'est  une  production  glioma- 
leuse  adjacente  et  sous-jacente  à  sa  paroi.  Il  n'est  pas  sans  intérêt  de  faire 
remarquer  que  la  gliomatose  dont  il  s'agit  ressemble  de  tout  point  à  celle  des 
gliomes  primitifs.  Qui  plus  est,  le  tissu  de  névroglie  suliil  parfois  une  ossifica- 
tion partielle  ('). 

En  résumé,  la  porencéphalie,  vraie  ou  fausse,  est  toujours  la  consé(|uence  d'un 
vice  de  circulation;  et,  cliniquement,  elle  a,  à  peu  de  chose  près,  les  mêmes 
conséquences,  puisqu'elle  empêche  le  développement  de  certains  organes 
destinés  à  de  certaines  fonctions,  ovi  quelle  les  supprime  une  fois  développés. 
Quant  à  la  disposition  différente  des  circonvolutions  dans  la  pseudo-poren- 
céphalie  et  dans  la  porencéphalie  vraie,  une  comparaison,  qui  nous  semble 
légitime,  la  fera  bien  comprendre.  Dans  la  pseudo-porencéphalie,  la  lésion 
acquise  agit  surl'écorce  du  cerveau  comme  un  ver  parasite  sur  l'enveloppe  d'un 
fruit  mûr.  Le  fruit  piqué  ne  perd  point  sa  foi'mc  générale  et  la  nutrition  n'est 
troublée  qu'à  la  surface.  La  pellicule  superlicielle  et  les  parties  sous-jacentes 
sont  altérées  dans  les  seules  limites  où  l'inlluence  du  parasite  et  de  ses  sécré- 
tions a  pu  s'exercer.  Le  cerveau,  dans  la  porencéphalie  vraie,  est  comme  un  finit 
piqué  longtemps  avant  sa  maturité.  S'il  cc)ntinue  à  se  dévélop|ier.  toutes  les 
parties  qui  entourent  la  piqilre  se  rétractent  en  infundibulum  jusqu'à  la  cavité 
du  noyau  central  et  forment  des  plis  cicatriciels  convergents  dont  le  centre 
correspond  au  point  piqué.  Le  porus  superficiel,  en  d'autres  termes,  commu- 
nique avec  le  ventricule  latéral,  tandis  qu'il  en  reste  séparé  lorsque  la  lésion 
se  produit  après  la  formation  d'une  masse  suffisante  de  parenchyme. 

Pour  expliquer  le  mécanisme  de  la  porencéphalie  vraie  on  a  émis  une  série 
d'autres  hypothèses.  On  a  invoqué  la  nécrose  soit  par  anémie  (Kundrat),  soit 
par  compression,  l'agénésie  primitive  d'une  partie  du  cerveau  (Bourneville),  le 
traumatisme  (Virchow). 

Sclérose  lobaire  primitive.  —  La  sclérose  cérébrale  atrophique  est  une  lé'sion 
de  la  première  enfance,  peut-être  même  une  lésion  déjà  réalisée  pendant  la  \ie 
intra-utérine  [encépliaUle  ronf/énltttli'  de  Virchow).  Elle  occupe  souvent  les  deux 
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li(''iiiisphères,  mais  presque  timjoiirs  file  prédomine  sur  l'\in  d'eux,  el,  diiiis  ce 
dernier  cas,  s'étend  sur  une  grande  surlaee. 

La  ^uhstaiire  rérébrale  est  indurée,  principalemeni  à  sa  surface  où  elle  a  la 
consistance  d'un  cuir  coriace,  voire  même  d'un  tissu  cartilagineux  {Imluraluni 
cartiliii/lnenae  de  Cruveilhier).  Les  circonvolutions  sont  amincies,  rétractées, 
comme  bridées  par  des  cicatrices  profondes.  Dans  leur  ensemble,  toutefois, 
rien  n'est  modifié  à  ce  point  que  la  topographie  normale  soit  méconnaissable. 
Bien  au  contraire,  on  trouve  à  leur  place  normale  les  scissures  et  les  sillons, 
les  lobes  et  les  plis.  C'est  à  peine  si,  dans  quelques  cas,  la  coloration  de  la 
surface  du  cerveau  est  altérée.  Elle  est  en  général  plus  claire  et  rappelle  la 
teinte  du  tissu  de  la  sclérotique.  Lorscjuc  l'un  des  deux  hémisphères  seulement 
est  atteint,  toute  la  différence  consiste  en  une  simple  diminution  de  volume  du 
côté  malade  :  circonvolutions,  pédoncules,  tubercules  mamillaires,  corps  o|it()- 
striés,  pédoncules  cérébraux,  etc.,  tout  est  atrophié,  mais  de  celte  variété 
d'atrophie  qui  ne  change  rien  à  l'aspect  général.  L'hémisphère  sclérosé  peut 
èlre  diminué,  par  exemple,  d'un  (|uart  ou  même  d'un  tiers  de  son  graïul 
diamètre;  toutes  ses  parties  conslituanles  ont  par  conséquent  subi  une  diminu- 
tion proportionnelle. 

En  y  regardant  tle  plus  près,  on  constate  jiarfois  (pie  les  circcjnvolutions, 
lalalinées  et  indurées,  sont  aussi  parsemées  de  petites  dépressions  puncli- 
formes  «  rappelant  assez  bien  l'aspect  du  bois  vermoulu  »  (Pozzi). 

La  sclérose  unilatérale  tiniformément  répartie  sur  la  totalité  d'un  hémisphère 
n'est  pas  rare.  11  est  cepcmdant  plus  ordinaire  de  voir  celle  lésion.  d'ailliMii's 
parfaitement  i(lenli(|ue  avec  la  précédente,  (piani  à  sa  nature,  se  localiser  à 
un  lobe  ou  à  un  groupe  de  circonvolutions.  <Jn  observera,  ])ar  exemple,  une 
sclérose  limitée  au  lobe  occijjital,  ou  au  lobe  frontal  ou  aux  circonvolutions 
rolandiques;  et  il  semble  ressortir-  de  celte  répartition  que  le  processus  iniiiai. 
encore  mysti''rieux.  (]ui  aboutit  à  la  sclérose,  est  commandé  par  un  trouble 
circulatoire  (Marie).  Chacun  de  ces  territoires,  en  elfet,  est  irrigué  par  une 
artère  spéciale.  Richardière  a  fait  une  remarque  qui  plaide  dans  le  môme  sens  : 
lorsque  la  sch'-rose  est  bilatérale  et  partielle,  les  ilépartements  atrophiés  sont 
symétriques  (lobes  frontaux,  lobes  sphénoïdaux,  lobes  temporaux).  On  sait 
avec  ({uelle  fréquence  les  altérations  corticales  se  symélrisent  sous  l'influence 
des  obstacles  à  la  circulation  (pii  orcupent  tel  ou  tel  niveau  du  |iolvgone  d<; 
Willis. 

Au  microscope  la  lésion  fondamentale  de  la  ^(dt-rose  cérébrale  a|)parait  bien 
nettement  comme  le  résultat  d'une  proliir'ration  dilVuse  de  la  névroglic 
avec  diminution  de  nombre  et  de  \oluiue  di'<  lubes  nei\eux  (Striimpell, 
Chaslin). 

La- névroglic  faisant  les  frais  du  |)i()(essus,  il  i'>t  tout  naturel  <pi  cm  y  trouve 
en  surabondance  ses  éléments  constitutifs,  c'est-à-dire  les  fibrilles  et  les  cellules 
(irairpiéi'K^  dont  les  noyaux  sont  plus  denses  et  plus  opaques  qu'à  l'état  normal. 
Le  slroma  de  ce  tissu  névroglique  est  plus  conqiact.  et  dans  ses  mailles  on 
reconnaît  en  nombre»  variable  h^s  corps  granuleux  caractérisli(iues  de  toute 
véritable  dég(''nérescence.  .Vu  sein  de  celle  trame  sidéreuse  on  trouve  de  |)etil(>s 
cavités,  (lues  à  une  sorte  de  nécrose  moléculaire  et  dont  les  aiudogies  avec  les 
cavil(''s  de  la  syringomyélie  oui  ('■t('  sou|ii;()uu(''es. 

Sur  les  coupes  examiii(''es  à  un  faiijle  grossissement  on  dislingue  des  bandes 
de  tissus  épais,  analogues  à  de  gros  faisceaux  (■(jnjonctifs  ondulés.  C'est  la  for- 
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malion  de  ces  bandes  qui,  en  rélractanl  la  surfare  de  l'écorfe.  lui  donne 
I^'aspect  chagriné  ('). 

En  dehors  de  la  lésion  essentielle  de  la  névroglie.  la  plupart  des  analonio- 
palhologisles  ont  constaté  aussi  des  altérations  vasculaires  intéressant  surtout 
les  petits  capillaires,  et  consistant  en  un  épaississement  des  parois  de  ceux-ci, 
avec  une  multiplication  de  leurs  noyaux  et  une  adhérence  plus  intime  de  leur 
tunique  aux  prolongements  des  cellules  névrogliques.  La  rétraction  de  tout 
tissu  cicatriciel  entraîne  l'augmentation  de  volume  des  espaces  péri-vascu- 
laires.  Ici,  de  même,  les  gaines  lymphatiques  sont  dilatées,  et,  dans  leur 
lumière,  les  corps  granuleux  s'accumulent  en  plus  grande  quantité  (Jendrassik 
el  .Marie).  Du  l'ait  de  la  rétraction,  les  capillaires  semblent  aussi  plus  abon- 
dants, puisque  leur  nombre  absolu  reste  invariable  pour  une  masse  plus 
restreinte.  Ces  lésions  des  vaisseaux  et  surtout  la  dilatation  de  leurs  gaines  ont 
une  importance  de  premier  ordre,  vu  le  rôle  qu'on  tend  à  leur  l'aire  jouer  dans 
la  pathogénie  des  scléroses  cérébrales. 

Tout  ceci  est  relatif  à  la  sclérose  de  l'écorce  grise  aussi  bien  qu'à  la  sclérose 
de  la  substance  blanche.  Mais  si  l'on  étudie  à  part  et  de  très  près  des  coupes 
de  l'écorce  el  des  coupes  du  centre  ovale,  on  acquiert  la  certitude  que  l'écorce 
est  plus  profondément  atteinte,  que  ses  lésions  sont  beaucoup  plus  caractéris- 
tiques: qu'elles  sont,  en  d'autres  termes,  primordiales,  et  que  celles  de  la  sub- 
stance blanche  sont,  selon  toute  probabilité,  postérieures  en  date  et  d'ordre 
secondaire  (Marie). 

Dans  la  substance  grise  corticale,  la  lésion  débute  par  une  oj)acification  de 
la  névroglie  au  contact  des  capillaires,  dont  les  gaines  sont  remplies  de  leuco- 
cytes. De  proche  en  proche  cet  aspect  spécial  de  la  névroglie  gagne  les  parties 
adjacentes.  Mais  il  est  à  remarquer  (pie  le  lieu  d'origine  de  ces  petits  foyers 
initiaux  répond  à  l'intervalle  de  la  première  et  de  la  troisième  couche  de 
Meynert.  vers  l'union  de  la  première  avec  la  seconde.  C'est  là  qu'apparaissent 
le  plus  nettement,  à  leur  début,  la  dilatation  el  la  réplétion  de  la  gaine  péri- 
vase  ula  ire. 

Quant  aux  cellules  de  l'écorce,  ce  qui  domine  c'est  leur  atrophie  pure  el 
simple:  de  pyramidales,  elles  deviennent  fusil'ormes,  allongées,  cl  progressive- 
ment se  réduisent  à  rien:  elles  di'-paraissenl.  Leur  absence  est  tout  à  fait 
frappante  dans  les  régions  telles  (pie  le  lolie  frontal,  le  loliule  paracentral,  la 
circonvolulion  de  l'hippocampe,  où  elles  sont  à  l'état  normal  très  abondantes. 
Il  peut  en  persister  cependant  quelques-unes,  qui,  dans  ces  conditions,  ai)pa- 
raissenl  atrophiées,  avec  des  prolongements  grêles  el  un  [uoloiila-nia  pauvre 
en  granvdations  chromatophiles  (méthode  de  Xissl). 

Les  méninges  n'ont  qu'un  rôle  morbide  de  troisième  ordre.  TanI  ipie  la 
sclérose  est  peu  prononcée,  elles  restent  indifl'érentes.  Leurs  modillcations 
d'aspect,  d'épaisseur,  de  constitution  ne  commencent  à  apj)araîlre  qu'avec  la 
rétraclion  du  manteau  de  l'hémisphère. 

La  pathogénie  du  |irocessus  anatomique  de  la  sclérose  est  assez  obscure. 
Cependant  il  ressort  de  certaines  observations  (pie,  dans  l'ensemble  des  circon- 
volutions atrophiées,  il  en  est  toujours  une  ou  plusieurs  au  niveau  desquelles 
la  lésion  |)résenle  son  maximum  d'intensité,  comme  pour  témoigner  que  le 
fiiyi-r  iiiilial  s'iHail  allumé  là.  Au   pourtour,  la  même  lésion  va  diminuant  pro- 
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gressivemoiil  :  c'est  iloiic  |iar  propatfalioii  insensible  ipie  lali'oiihie  ileviendrail 
envahissanle.  Lenvahisseiiient  secondaire,  plus  ou  moins  dilîus,  pcnl  avoii-  une 
durée  très  longue.  La  preuve  en  est  dans  la  présence  de  corps  granuleux,  infd- 
trant  des  régions  1res  éloignées  du  foyer  originel,  alors  ipie  ce  foyer  lui-même 
ne  eonlient  plus  de  coi|)S  granuleux.  On  sail  que  les  corps  granuleux  son! 
presque  loujours  assez  contemporains  de  la  lésion  primitive. 

L'envahissement  lent  et  progressif,  qui  lait  de  la  sclérose  cérébrale  une 
maladie  chronique  entre  toutes,  explique  d'ailleurs  certains  symptômes  tardifs 
dont  il  sera  ultéricuirement  question. 

On  tend  actuellement  à  considérer  la  sclérose  cérébrale  comme  une  véritable 
encéphalite  chronique,  à  savoir  comme  une  h'-sion  (pii  frappe  les  vaisseaux,  les 
neurones  et  la  névroglie,  c'est-à-dire  tous  les  éléments  du  tissu  cérébral. 

L'opinion  de  Jendrassik  et  Marie,  qui  rapportent  à  une  lésion  péri-vascu- 
laire  le  processus  des  scléroses  loltnires  primitives,  ne  serait  pas,  selon  Strûm- 
[lell,  applicable  à  tous  les  cas.  On  devrait  considérer  la  sclérose  corticale 
connue  étant  le  plus  souvent  la  consécpience  d'une  inflammation  primitive 
aigué  de  la  substance  grise  des  circonvolutions,  com])arable  à  celle  qui  carac- 
térise la  poliomyélite.  Le  nom  qui  lui  conviendrait  donc  le  mieux  serait  celui 
<le  polio-encéphalite  primitive  aigué;  et,  de  fait,  un  certain  nomlire  d'argu- 
ments plaident  en  faveur  de  l'assimilation.  La  clinique  et  l'étiologie  la  confir- 
ment mieux  encoi-e.  Au  reste,  Jendrassik  et  Marie  ont  admis,  dans  un  travail 
absolument  contenqiorain  de  celui  de  Striimpell,  cette  manière  de  voir,  sans 
pousser  à  l't^xcès  l'adaptation  par  trop  scht^malicpu'  de  la  polio-enc('|)lialite 
aiguë  infantile  à  la  poliomyélite.  Deux  cas  plus  récents  de  .Striimpell,  relatifs  à 
la  même  polio-encéphalite  de  l'adulte,  sdnt  d'une  iuterprélalion  euccu'c  [ilus 
discutable. 

Nous  avons  eu  surtout  en  vue  juscpi'ici  la  sclérose  cérébrale  alrophicpir.  H 
nous  reste  à  mentionner  la  sc/t'/'osi?  ti/hiTcuxe  ou  Iii/peiirophir/iii',  étudiée  en  I8S(I 
par  Bourneville  et  Brissaud.  Elle  est  caractérisée  microscopi(juement  par  des 
nodosités  saillantes,  lisses,  de  volume  variable,  multiples,  siégeant  surtout  au 
niveau  de  l'écorce  et  de  la  méninge  ventriculaire.  On  peut  en  trouver  dix,  \ingt 
et  davantage,  spécialement  sur  la  face  externe  des  hémisphères  cérébraux.  On 
sait  aujourd'hui  que  ces  nodosités  ne  sont  pas  les  seules  lésions  et  qu'on  ])(Mit 
trouver,  à  côté  d'elles,  dans  le  centre  ovale,  des  altérations  scléreuses  dissé- 
minées. Histologi(pu>ment  il  s'agit  de  tissu  névrog'li(|ue.  Les  filjres  de  la 
névroglie  ont  proliféré  et  constitué  une  trame  ('paisse,  semée  de  noyaux  névro- 
gliques,  parcourue  par  des  vaisseaux  dont  les  parois  sont  épaissies  et,  (huit  la 
lumière  est  rétrécie  ou  oblitérée.  Les  cellules  nerveuses  et  leurs  fibres  ont  sid)i 
une  atrophie  lente,  progressive,  sous  l'étoufl'ement  de  la  néxroglie  prolifi-ranle, 
et  ont  fini  par  disparaître.  La  lenteur  de  cette  action  destructive  ex]ili(iue  la 
rareté  des  corps  granuleux  dans  les  îlots  scléreux.  En  outre  de  ces  caractères 
histologi([ues,  la  sclérose  tubéreuse  est  encore  singularis('e  par  ce  fait  (ju'on 
trouve  au  milieu  de  ces  foyers,  particulièrement  dans  ceux  du  centre  ovale,  des 
cellules  arrondies  très  volumineuses,  géantes,  pour  ainsi  dire,  possédant  un  gros 
noyau,  parfois  plusieurs  noyaux  et  un  proloplasma  lioniogène  remanpiable  |)ar 
l'absence  de  granulations  chromatophiles. 

Que  faut-il  voir  dans  ces  lésions?  Une  h'^siou  d'ordre  inllanuualoii'e,  et,  dans 
les  c(^llules  géantes,  des  cellules  névrogli(pn's.  Telle  es!  l'opinion  adopti'-e 
à  la  suite  des    travaux  de    Bourneville  cl  lirissaud.  En  .\llemagne,   llarllegeu, 
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Baumann.  Ziegler  ne  voient  poinl  là  des  lésions  inllammatoires:  pour  eux,  il 
s'agit,  non  de  cellules  névrogliques,  mais  bien  de  véritables  cellules  nerveuses 
méÉTtypiques:  non  de  sclérose  tubéreuse,  mais  bien  de  névroglisme  congénital. 
Il  faut  avouer  que  la  multiplicité  des  lésions  plaide  singulièrement  contre  la 
théorie  du  gliome.  qui  est  généralement  unique,  et  en  laveur  de  la  théorie 
inflaniinaloii'i"  aduptée  en  France. 

Lésions  secondaires.  —  Toute  lésion  cérébrale  délinilivç.  de  la  nature  de 
celles  qui  se  produisent  chez  le  nouveau-né  ou  chez  l'enfant,  détermine  des 
altérations  secondaires  dans  la  totalité  du  névraxe  :  qu'il  s'agisse  de  sclérose 
lobaire  primitive,  de  ramollissement,  d'hémorragie,  de  méningo-encéphalile, 
la  conséquence  fatale  est  toujours  un  arrêt  de  développement  des  parties  voi- 
sines du  foyer  initial.  La  dégénération  descendante  fait  ensuite  son  œuvre  el  le 
sujet  devient  un  intirnie.  ]\Iais  il  y  a  dans  cette  évolution  du  processus  morbide 
(]uelque  chose  de  tout  spécial.  (|ui  lient  à  ce  que  le  cerveau  est  encore  incom- 
|)lètement  formé.  L'étendue  et  l'importance  de  ces  lésions  secondaires  rempor- 
tent ici  de  beaucoup  sur  ce  qu'elles  sont  chez  l'adulte,  et  il  est  indispensable 
lie  les  signaler  une  à  une.  Par  là  seulement  on  arrive  à  se  rendre  compte  de  la 
signification  des  symptômes. 

Cf'rvecni  proprement  dit.  —  Toutes  les  lésions  primitives  ([ui  ont  été  énu- 
mérées  ont  pour  effet  de  déterminer  une  sclérose  ou,  en  tout  cas,  une  atrophie 
progressive  des  régions  adjacentes,  aussi  bien  en  profondeur  qu'en  surface. 
Plus  le  sujet  est  jeune,  en  d'autres  termes,  plus  le  cerveau  est  rudiraentaire, 
plus  cette  atrophie  est  prononcée.  On  a  déjà  vu  comment  l'aspect  extérieur  de 
la  cavité  corticale,  dans  la  porencéphalie,  permet  de  reconnaître  si  le  foyer 
primitif  est  congénital  ou  acquis  (K'undrat,  Bournevilleet  Sollier).  Mais  ce  n'est 
pas  seulement  sur  l'écorce  f[ue  la  sclérose  s'étend  en  faisant  pour  ainsi  dire 
tache  d'huile  :  elle  gagne  la  profondeur,  et,  par  un  travail  incessant  de  dégéné- 
ration, atteint  la  capsule  interne  et  les  noyaux  gris  centraux.  Dans  la  capsule 
interne  et.  plus  bas  encore,  dans  la  région  pyramidale  de  la  protubérance,  enfin 
dans  la  pyramide  bulbaire  elle-même,  cette  dégénération  est  banale,  identique  à 
cellexle  toute  lésion  destructive  des  centres  corticaux  «  psycho-moteurs  ».  Dans 
les  noyaux  gris  centraux,  au  contraire,  le  travail  de  dégénérescence  est  absolu- 
ment spécial.  Il  est  caractérisé  par  la  même  tendance  alrophique,  compliquée 
d'une  désintégration  des  fibres  à  myéline  :  la  meilleure  preuve  en  est  qu'on 
trouve  dans  les  forps  opto-striés  des  corps  granuleux,  nombre  d'années  après  le 
début  approximatif  de  la  maladie. 

Corps  opto-striés.  —  La  conséquence  de  cette  lente  el  incessante  transforma- 
tion des  ])arties  profondes  se  traduit  à  l'œil  nu  par  une  diminution  de  volume 
de  la  couche  optique  et  des  corps  striés,  laquelle  est  parfois  proportionnelle  à 
l'atrophie  des  circonvolutions  elle-mémes.  Richardière  a  constaté  cependant 
que  la  sclérose  secondaire  des  noyaux  gris  est  inconstante,  sans  qu'il  soit  pos- 
sible de  préciser  les  conditions  qui  la  favorisent.  Or,  selon  le  même  auteur, 
l'atrophie  des  corps  opto-striés  ne  serait  jamais  isolée:  elle  serait  toujours 
consécutive  ou  associée  à  celle  de  l'écorce.  Ce  fait,  il  faut  l'avouer,  concorde 
singulièrement  avec  l'hypothèse  de  Strûmpell  touchant  l'origine  corticale  des 
encéphalopalhies  de  l'enfance. 

Cavités  vcnlriculaires.  —  Lorsque  les  noyaux  gris  centraux  sont  atrophiés, 
les  ventricules  sont  dilatés  ;  dilatation  évidemment  relative,  puisque  la  totalité 
di'  l'hémisphère  est  diminuée  de  volume. 
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Ceî'veh't.  —  Vulpian  et  Tiiriu-f  ont  los  premiers  reinari[U('  que  la  sclérose 
loljaire  unilatérale  avec  atrophie  de  riiéinisplière  élait,  dans  linimense  majorité 
des  cas,  complicpiée  d'une  atrophie  du  loiie  cérébelleux  du  côté  opposé.  Cette 
eonslatalion  a  éli'  laite,  eonlrôlée  et  confirmi'e  depuis  lors  par  Charcol,  Cotard 
cl  tous  les  auteurs  qui  ont  eu  sous  les  yeux  des  pièces  nnalomiques  de  sclérose 
cérébrale  infantile.  Il  ne  s'agil  iia';  dune  hémiatrophie  sans  importance,  mais 
d'une  réduction  de  \olume  telle  ((ue  le  poijls  de  l'hémisphère  cérébelleu.v  du 
i'(Mé  opposé  à  la  lésion  eérébi'ale  peut  être  réduit  de  ."lO  pour  100.  Ouoique  la 
rèt^-le  soit  très  géni'rale,  elle  comporte  des  exceptions  :  Marie  et  Jendrassik  ont 
observé  l'atrophie  de  l'hémisphère  cérélielleux  du  même  côté  que  celle  de 
l'hémisphère  cérébral.  Dans  ces  deux  ordres  de  cas,  on  ne  sait  ius(pi'à  présent 
à  quel  mécanisme  auatomique  ou  ])hysiolot<-ique  il  con\ient  de  rapporter  la 
lésion  cérébelleuse. 

Les  pédoncules  cérébraux,  la  protuliéi'itncc,  le  Inillic  ruclivllen.  In  uKielli- 
épinière,  ne  présentent  guère  d'autres  lésions  que  celles  qui  ont  été  signalées 
comme  résultant  de  la  dégénéral  ion  secondaire.  Il  faut  toutefois  remarquer  que 
ce  n'est  pas  seulement  la  sclérose  descendante  du  faisceau   pyramidal   ([ui  |)ro- 

duit  l'ati-ophie  de  toutes  ces  parties.  La  diminution  de  ^^ — ;--.- 

volume  est  générale.   Elle  porte,  dans  toute  la  hauteur 

de  la  moelle,  sur  la  moitié  opi)osée  à  la  lésion  cérébrale  : 

mais  elle  atteint   aussi  —  on  ne    sait  trop  en  vertu  de 

quelle   loi   trophi(pie  —  tous  les  organes  périphériques 

du  feuillet  blastodermiipie  moyen  de  ce  côté  :  les  os,  les 

cartilages,  les  ligaments,  les  temlons,  les  muscles,  tout  est 

atrophié  ;  et  pour  tous  ces  organes  comme  pour  la  moelle 

elle-même  la  diminution  de  volume,  le  raccourcissement 

des  membres,  sont  d'autant  plus  prononcés  ([ue  la  lésion 

cérébrale  esl  plus  ancienne.  Le  crâne,  la  face,  la  caxité 

orbitaire  et  parfois  aussi  le  globe  oculaire  du  côté  de  la  paralvsie  sont  arrêtés  dans 

leur  développement  ;  du  moins  ils  ont  sur  toutes  les  parties  similaires  du  cùW'. 

sain  un  relard  qu'ils  ne  rattrapent  jamais.  La  conformation  eri'inienne.  surtout 

dans  la  variété  elini([ue  appelée    maladie  de  Litlle,  serait  tout    à   lail   caraclé- 

rislique  :  crâne  «  en  carène  »  et  front  «  olympien  »  (Fournier)  (tig.  X(l).  On  |)eiit 

dire  qu'il  ne  s'agit  que  d'un   relard   du  dével()|)pement,   alleiidu  que   dans   la 

constitution     inliine    des     tissus    aucune     NiTilable    h'sion    ne    ni(''rile    d'i'-lre 

relevée. 

Tout  ce  (|ui  ])i'{''cètle  est  relalif  à  la  xariélé  /iéaiiplrijiip<e,  c'est-à-dire  à  celle 
<|ui  dépend  d'une  encéphalopallii(>  unilatérale.  Les  conséquences  sont  toutes 
difl'érentes  lorsque  l'encéphalopathie  est  bilatérale;  lorsque  les  deux  hémisphères 
sont  atteints  de  sclérose  corticale  ou  de  méningite  cbroni(pu\  Alors  la  dégi'ué- 
ration  secondaire  est  double;  elle  entraîne  riiémiplégie  dould(^;  et  tous  les  arrêls 
de  développement  constatés,  dans  la  forme  précédente,  sur  la  moitié  du  corps 
d|)posée  à  la  lésion  hémispbéri(|ue,  existent  ici  sur  les  deux  moitiés.  (Test  ^ 
cette  localisation  bilatérale  que  sont  dues  les  diplégies. 

Enfin,   lorsque  les  foyers  d'encéphalopathie    sont   disséminés,   soil    dans  nn 

seid  hémisphère,  soit  dans  les  deux  à  la  fois,  les  arrêls  de  dévelop|)e ni  <ie 

la  périphérie  sont  disséminés  eux-mêmes;  en  lout  cas.  ils  n("  sont  jamais  tani 
prononcés  «pie  lorsque  la  région  rolautbipie  esl  plus  ou  moins  gra\emcnl  com- 
primiise. 


Fk;.  SO.  —  ("rûiu-  (Ml  carène 
et  Iront  olympien. 
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Symptômes.  —  Ouelle  que  soit  la  l'orme  analomo-pathologiquc  de  lencé- 
phalopalhie,  l'évolution  générale  îles  symptômes  est  toujours,  à  peu  de  chose 
près,  la  suivante  : 

Dès  la  naissance,  ou  au  cours  <h'  la  première  enfance,  on  voil  survenir  des 
accidents  aigus,  caractérisés  par  de  l'agitation,  de  la  fièvre,  des  nausées,  des 
vomissements;  cet  état,  dont  la  durée  varie  de  un  ou  deux  jours  à  une  ou  deux 
semaines,  est  ordinairement  compliqué  de  convulsions  dont  la  caractéristique, 
selon  Strumpell,  serait  d'être  d'abord  localisées  aux  extrémités  et  de  se  géné- 
raliser ensuite.  La  phase  aiguë  dont  il  s'agit  est  passagère;  une  phase  de  gué- 
rison  apparente  lui  succède.  Celle-ci  a  une  durée  variable  de  quelques  jours  à 
quelques  semaines:  et  alors  seulement  on  voit  inopinément  ap[)araîlre  une 
faiblesse  paralytique,  tantôt  limitée  à  un  membre,  tantôt  répartie  sur  toute  une 
moitié  du  corps,  tantôt  enfin  étendue  à  la  totalité  de  la  musculature. 

La  période  aiguë  fébrile,  si  fréquente  qu'elle  puisse  être,  nest  pas  constante. 
Chez  les  nouveau-nés  en  particulier,  elle  peut  faire  absolument  défaut. 
D'emblée,  la  maladie  s'affirme  par  la  paralysie  sans  que  rien  ail  pu  la  faire  pré- 
voir. D'ailleurs  la  paralysie  ou  son  équivalent  spasmodique  existent  déjà  dès  la 
naissance  dans  un  grand  nombre  de  cas,  bien  qu'on  ne  soit  guère  en  mesure  de 
le  constater,  scion  la  remarque  de  Liltle,  avant  l'âge  où  l'enfant  commence  en 
général  à  essayer  ses  premiers  pas.  iJ'ailleurs,  à  supposer  qu'un  ensemble  de 
phénomènes  aigus  doive  nécessairement  marquer  le  début  de  l'eni'éphalo- 
pathie,  on  n'est  pas  toujours  autori.sé  à  admettre  a  priori  que  ces  phénomènes 
se  soient  manifestés  au  cours  de  la  vie  intra-utérine. 

Les  variétés  cliniques  les  plus  communes  sont  :  Yhémiplégie  !^pasmodi(/ue, 
Vhémiat/iétose,  Yhémiplégie  choréique.  Vutliétosc  double^  la  chorée  spasmodicjue, 
la  paraplégie  fpasmodirjuc  enfin  ïidiotii\  combinée  ou  non  aux  variétés  précé- 
dentes. 

Tous  ces  types  tendent  à  se  confondre  les  uns  avec  les  auli-es  par  une  sorle 
de  dégradation  insensible.  Mais  chacun  d'eux  est  parfois  si  nettement  défini, 
qu'on  ne  peut  tracer  un  tableau  schématique  commun. 

Hémiplégie  spasmodique  de  l'enfance.  —  Précédée  ou  non  de  la  période 
fébrile  sur  laquelle  insiste  Strumpell,  l'évolution  de  l'hémiplégie  spasmodique 
est  marquée  dès  son  début  par  des  attaques  épileptiques.  Celles-ci  diffèrent  de 
l'épilepsie  vraie  par  leur  prédominance  sur  les  membres  du  côté  de  l'hémiplégie 
future,  par  leur  localisation  initiale  sur  les  extrémités,  par  leur  généralisation 
consécutive,  par  leur  subintrance  qui  constitue  un  véritable  état  de  mal  avec 
élévation  de  la  température  centrale  (Bourneville  et  Vuillaumier).  Tout  ceci 
d'ailleurs  n'est  pas  d'une  constance  rigoureuse.  Les  convulsions  peuvent  être 
circonscrites  à  un  seul  membre;  d'autres  fois  elles  font  défaut.  Mais  ce  qui 
caractérise  au  premier  chef  la  maladie,  c'est  l'apparition  soudaine  d'une  hémi- 
plégie tlasque.  Lorsque  des  attaques  ont  eu  lieu,  l'hémiplégie  se  manifeste 
aussitôt  que  l'enfant  se  réveille  de  l'état  de  mal.  Quelquefois  elle  n'est  apparente 
qvi'après  une  série  de  plusieurs  attaques. 

En  général,  l'hémiplégie  est  totale,  c'est-à-dire  qu'elle  alTecte  les  deux 
membres  et  la  moitié  de  la  face. 

Il  est  rare  qu'elle  soit  complète:  c'est  dire  (|ue  l'impotence  fonctionnelle  n'est 
pas  absolue  et  par  conséquent  de  même  intensité  pour  les  deux  membres  et  la 
face  :  c'est  au  membre  supérieur  qu'elle  présente  son  maximum.  .\n  membre 
supérieur,  le  groupe  des  muscles  radiaux  est  en  général  plus  frappé  que  tous 


ENCÉPHALITE   ClinOXlnrE   ET   EX<;i:iMIALOPATIlIES    ATROPIIIOLES. 


'2S1 


les  autres  groupes.  An  mcmlire  inlV-ricur,  c'est  le  groupe  du  sciatiipie  poi)lité 
externe.  On  peut  établir  comme  règle  ((ue  la  racine  des  membres  est  toujours 
moins  paralysée  que  leurs  extrémités,  ainsi  ipiil  arrive  communément  dans  les 
hémiplégies  d'origine  corticale.  Quant  à  la  lace,  l'hémiplégie  est  toujours 
moins  accentuée  que  ne  peut  le  faire  supposer  a  priori  la  lésion  héniisphéri(|ue 
des  centres  moteurs  du  visage.  Il  va  sans  dire  qu'elle  prédomine  dans  1(>  facial 
inférieur:  la  participation  de  l'hypoglosse  est  invariablement  très  restreinte. 
Cette  paralysie  du  facial  est  souvent  transitoire  et  s'efface  ou  s'atténue  dans 
les  vieilles  hémiplégies.  Elle  demande  à  être  recherchée  avec  soin.  Il  jieut 
exceptionnellement  y  avoir  contracture  faciale,  particulièrement  dans  les  formes 
avec  athétose  (Dejerine). 

La  période  d'hémiplégie  flnccide  ne  dépasse  guère  une  quinzaine  de  jours; 
au  bout  de  ce  délai  les  rétlexes  tendineux  commencent  à  s'exagérer,  le  clonus 


KiL..  .SI.        AIIiIim1i,-s  ,illu'Miisii|iies  ik's  iluiiseuses  javanaises. 

du  |)ied  provoqué  apparaît,  cl  le  petit  malade  entre  dans  la  période  d'hémi- 
plégie spasmodique.  Celle-ci  est  il<Miuili\c  et  incurable.  Elle  ne  diil'èrc  en  rien 
de  rhémipli'gie  des  adultes,  pour  ce  <pii  est  de  ses  caractères  généraux,  mais 
elle  s'en  distingue  par  les  particularités  suivantes  : 

Les  déformations  dues  aux  conlractures  soûl  exlrcmemcnt  i>rouoneées; 
lavant-bras  est  fléchi  franchement  sur  le  bras:  la  main  est  fortement  iléchie 
sur  l'avant-bras  en  pronation  exagérée:  les  doigis  sont  flc'chis  dans  la  paume 
ou  fortement  étendus,  dans  des  attitudes  (|ui  rappellent  absobuncnt  celles  des 
mains  des  danseuses  javanaises.  .\u  membre  inférieur,  le  genou  aussi  <'st  légère- 
ment ib'chi  cl  le  pied  est  dans  l'altitude  du  varus  é(pnn  avec  un(>  tendance  à  la 
luxation  de  l'astragale.  Mais  ce  (|Mi  est  encore  bi<'n  |)lus  spécial,  c'est  1  atrophie 
générale  du  côté  hémiplégie,  tant  aux  membres  qu'à  la  lace,  avec  la  prédomi- 
nance déjà  signalée  au  membre  supi'rieur.  L'atrophie  en  (pn-slion,  suftisam- 
uieul  d('-finie  à  propos  de  l'analomie  pal  holngiipie.  a  joule  au  tableau  clinicpio 
de  rhémi|)h''gie  spasmodique  inlanlile  '-(ui  liai!  le  plus  -ailhud. 
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L'alropliic  porte  sur  les  muscles  el  sur  le  squelette.  Laniyotrophie  esl 
uniforme  et  plus  ou  moins  accusée  selon  les  cas.  Quant  à  Talrophie  osseuse,  elle 
frappe  l'os  dans  toutes  ses  dimensions,  plus  en  épaisseur,  semble-l-il,  qu'en 
longueur.  L'atrophie  en  longueur  peut  cependant  être  très  marquée  et  attein- 
dre, au  membre  supérieur,  h  à  0  centimètres,  comme  dans  les  cas  de  Bour- 
neville.  Mais  généralement  l'atrophie  en  longueur  ne  dépasse  pas,  quand  elle 
existe,  iJ  à  ô  centimètres.  Les  muscles  et  les  os  du  thorax  participent  à  l'arrêt 
de  <lé\eloppement.  moins  cependant  que  feux  des  membres.  Il  s'ensuit  une 
a-vmi''liii'  in.iiiilV'^li-  cl  une  i.-olio^e  --iii-nah'e  dans  |ilusieurs  observations. 

L'atrophie  peut  porter  sui'  la 
fai-e  (os  et  muscles)  et  simuler  de 
prime  abord  l'hémiatrophie  fa- 
cial,.. 

l)u  cùté  des  extrémités  des 
membres  il  existe  des  troubles 
vaso-moteurs  très  accusés,  avec 
refroidissement  des  téguments 
pouvant  atteindre  deux  degrés 
dans  le  côté  paralysé  (Féré). 

Les  troubles  de  la  sensibilité, 
ilans  cette  forme  comme  dans  tou- 
tes les  autres,  sont  minimes.  La 
contracture  est  parfois  doulou- 
reuse, elle  afïette  le  caractère  de 
crampes.  En  dehors  de  cela,  et 
seulement  chez  un  petit  nombre 
(le  sujets,  on  peut  constater  des 
aue^liir'sic-i  en  plaques  (Hirt). 

Hémiathétose.  —  C'est  dans 
1  encéphalopathie  inlanlile  (|ue 
l'athétose  se  montre  le  plus  con- 
l'orme  à  la  desci'iplion  déjà  don- 
m'c  de  l'athétose  en  général  (voy. 
plus  haut),  avec  cette  seule  par- 
ticularité qu'elle  est  limitée  à  une 
des  moitiés  du  corps  ('). 

Elle  constitue  un  symptôme 
surajouté  à  l'hémiplégie.  Il  faut 
toutefois  faire  remarquer  immédiatement  que  l'instaliililé  musculaire,  qui  est  le 
propre  de  l'athétose,  est  incompatible  avec  l'état  permanent  de  contracture.  En 
d'autres  termes,  pour  que  l'hémiplégie  spasmodique  infantile  admette  un  degré 
variable  d'athétose,  il  faut  que  le  spasme  des  muscles  paralysés  ne  soit  que  rela- 
tif, et  qu'il  comporte,  dans  une  certaine  mesure,  une  mobilité  plus  ou  moins 
élciidiie  des  articulations.  La  figure  82  donne  une  idée  très  exacte  de  l'aspect 
((ue  réalise  cette  condition  indispensalde.  Il  y  a  donc  des  cas  où  la  contracture 
est  en  (juelque  sorte  mitigée  par  l'athétose,  et,  dans  les  mêmes  cas,  on  constate 
toujours  une  exagération  des  réflexes  moins  prononcée  que  dans  l'hémiplégie 


Kii..  Si 
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«■xclush ciiionl  spasini)(lii|iio.  liioii  plus,  on  poul  diie  que  l'alropliic  musculaire 
elle  inèmc  csl  d'aulauL  moins  prononci-o  ((ue  les  mouvemenls  alhélosiques  sonl 
plus  élondus.  Mais  toujours,  quoi  (|u"il  on  soi!  du  degré  relatif  de  la  contracture 
cl  (If  r.illiiMose,  lune  |)ar  rapport  à  l'aulre.  <''esl  an  même  processus  encéphalu 
pallii(pir  ipi'il  faut  les  ailriliiu'i-  l'une  et  l'autre.  La  (lill'érence  de  localisation 
seule  leutpoi'te  ici  comme  en  toute  autre  circonstance,  et  c'est  par  elle  seulement 
(pi'c)])  [)eul  expliquer  les  intensités  pi'opoi'lionnelles  de  riiémi-coniraclure  ou  de 
riiémiallii'-tose  dans  les  enc(''plialopalliies  infantiles.  On  admet  en  t;énéi-al  (pu' 
la  contracture  est  pi-mluile  par  les  lésions  ]Miiuili\ es  ciu  secondaires  du  faisceau 
pyramidal  lui-même,  tandis  cpu'  l'hémiathétose  est  la  conséquence  des  h'-sions 
lanyentes  à  ce   faisceau,  sur  le({uel  elles  exercent  une  action  irritante. 

Cela  nous  conduit  à  étudier  les  cas  dans  lesquels  les  lésions  cérébrales 
n'exercent  qu'une  action  irritante  sur  le  faisceau  pyramidal  :  ceux-là  appartien- 
nent à  riiistoire  de  l'athétoso  pure  sans  contracture  proprement  dite. 

Après  le  mode  de  ih'dnil  ordinaire  (fièvre,  convulsions,  etc.).  les  petits  mala- 
des présentent  des  mouvements  d'athétose,  sans  paralysie  vraie,  sans  contrac- 
ture, sans  exagération  des  réflexes,  sans  atrophie.  L'hémiatéthose  ainsi  réalisée 
ne  se  dislingue  deTathétose  vraie  que  par  sa  localisation  unilatérale.  On  en  peut 
dire  autant  de  riiémichorée,  variété  clinique  plus  rare  en  ce  qui  a  trait  à  l'hémi- 
[)légie  de  l'enfance,  mais  dont  l'existence  formelle  a  été  signalée  par  ((iielques 
auteurs.  La  bi-nsquerie  des  mouvements,- leur  amplitude,  le  fait  que  ces  mouve- 
menls, au  lieu  d'èlre  limités  aux  doigts  et  aux  poignets,  s'etTecluent  aux  dépens 
des  grands  segments  du  membre,  suffisent  le  plus  ordinairement  à  différencier 
riiémichorée  de  l'hémiathétose.  Mais,  si  les  dillerences  sont  quelquefois  très 
maiMpu'cs.  les  analogies  ne  le  sont  pas  moins  et,  dans  la  pratique,  on  est  sou- 
\cnt  bien  cndiarrass(-  poin-  se  prononcer  dans  un  sens  ou  dans  l'autre.  II  est 
[trobablc  (pu-  riiémichorée  et  riiémialhétose,  dans  les  encéphalopalhies  infan- 
tiles, rclé\ent  du  même  processus,  tout  au  moins  de  la  même  localisation. 
En  effet,  il  es!  im|)ossiblc  de  ne  pas  rccoiniailrc  Ic^  (''Iroilcs  affinités  de  ces 
deux  syndromes,  se  cominnani  l'un  avec  lautre  en  proportions  tellement 
égales  cl  d'une  façon  si  intime  ([u du  ne  sait  en  vérité  aiupiel  des  deux  (in  a 
alfaire.  La  difficulté  est  d'autant  plus  grande  —  on  peut  niêuie  dire  insurniou 
table —  qu'il  n'est  pas  exceptionnel  de  voir  l'une  cl  laulre  alterner  ou  liine 
disparaître  définitivement  jiour  faire  place  à  l'aulre, 

Atllétose  double.  bi,  il  n  y  a  pres(pie  lieii  à  ajtiuler  à  l'étiule  du  svndronie 
dont  la  (lescrijition  a  d(''jà  été  doiini'c  à  un  point  de  vue  général.  (Test,  du 
reste,  à  l'encéphaloiiafhie  atropliiipie  de  renl'ance  que  l'histoire  de  ce  syndrome 
a  été  presque  foui  entière  empruntée.  Tous  l(>s  muscles  commandés  par  le  fais- 
ceau |iyramidal  sont  dans  un  état  |)ermaneiil  de  contraction  ou  de  demi-contrac- 
lion,  aniin(''s  de  mouvemenls  s]ioiitanés,  raides.  lents,  incessants,  s'exagérant  à 
rc)Ccasiou  des  mouvements  volontaires.  Les  mus(des  de  la  face  eux-mêmes  sont 
contractures  et  mobiles;  d'où  résulte  une  grimace  variable  dans  son  degré, 
mais  invariable  dans  son  type.  Des  contractions  passagères  se  surajoiitenl  (pii 
se  produisent  avec  une  ccrlaine  lenteiii- cl  ipii,  survenant  dans  les  muscles 
déjà  coulracl  lU'és.  ne  transforment  ])as  la  |iliysionoiiii(!  anormale  du  visage, 
mais  sculemeni  la  renforceiil .  pour  ainsi  diic  d'une  manière  inferniil  lenic.  ('.lie/, 
les  malades  alteinls  d'alliélose  double,  les  atrophies  sont  souvcnl  rédiiiles  à 
leur  plus  simple  expr(>ssion.  et  il  faut  les  chercher  pour  s'aiiercc\(iir  de  leur 
exislence.  (_)n  c(in(;iiil    (pi'iine   li''>i()n   li('-mi>plii''ri(pie   dciuble  et  sy  iiii'l  riipic   inh''- 
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rcssanl  des  régions  voisines  du  faisceau  pyramidal,  sinon  le  faisceau  pyramidal 
lui-même,  donnent  lieu  à  de  l'alhétose  double.  Une  lésion  analogue  produira  la 
chorée  chronique. 

La  seule  ditlerence  tle  la  i-horée  chrouLi|ue  douMeel  de  l'alhélox'  double  con- 
siste dans  le  caractère  des  mouvements  involontaires  propres  à  chacun  de  ces 
deux  syndromes.  Dans  la  chorée,  on  sait  qu'ils  sont  brusques,  amples,  para- 
doxaux ;  souvent  la  face  est  épargnée.  Les  troubles  intellectucds  sont  presque 
toujours  très  prononcés. 

Certains  auteurs  ont  soutenu  quelalhétose  double  et  la  chorée  doidde  chro- 
nique, malgré  leurs  affinités  d  origine,  se  distinguaient  essentiellement  lune  de 
l'autre  par  quelques  caractères  suffisamment  tranchés  pour  que  la  confusion 
fût  impossible.  Huet,  par  exemple,  a  justement  insisté  sur  l'absence  de  l'état  de 
contracture  dans  la  chorée  chronique  ('),  sur  la  rareté  des  secousses  dans  les 
muscles  du  visage,  etc.  S'il  en  est  ainsi  dans  la  généralité  des  cas,  on  ne  sau- 
rait nier  que  ces  dilîérences  soient  fréquemment  très  peu  accentuées.  La  proche 
parenté,  l'identité  de  nature  de  la  chorée  chronique  —  surtout  lorsqu'elle 
atVecte  la  tendance  spasmodique  —  et  de  l'athétose  double  est  de  plus  en  plus 
accréditée.  Ross,  Gowers,  Richardière  et  surtout  Audry('),  dans  une  très  éru- 
dite  monographie,  se  sont  appliqués  à  la  mettre  en  lumière.  Sigm.  Freud,  par 
exemple,  a  signalé  une  variété  clinique  à  laquelle  il  donne  le  nom  il'hémiparésie 
choréique.  Enfin,  llallion  a  observé  la  fusion  des  deu.x  syndromes,  chorée  et 
athélose,  en  un  état  de  combinaison  si  parfaite  qu'on  ne  saurait  l'appeler  autre- 
ment que  .<i/n(lr<ime  atliétoso-clioréiijue  {''). 

Hydrocéphalie. —  Le  symptôme  primordial  de  1  hxdroctqihnlie  chroni(|uecongé- 
nitale  ou  acquise  est  l'augmentation  de  volume  de  la  tèle  :  un  front  haut  et 
large  surplombant  la  face  qui,  par  contraste,  semble  rajietissée  et  alTecte  la 
forme  triangulaire.  Du  côte  du  crâne,  on  note  tantôt  de  la  scaphocéphalie, 
tantôt  de  la  bra<hy(éphalie,  tantôt  de  la  phagiocéphalie.  La  fontanelle  anté- 
rieure persiste  souvent  chez  les  jeunes  sujets.  La  tète  tombe  parfois,  soit  en 
avant,  soit  latéralement. 

Du  côté  du  thorax  et  de  la  colonne  vertébrale  on  relève  souvent  des  déforma- 
lions  qui  ressortissent  au  rachitisme  :  du  côté  des  membres  inférieurs,  des  trou- 
bles moteurs  divers  (contractures,  paralysies  spasmodiques,  pieds  bots).  Dans 
ces  derniers  cas  la  marche  est  notablement  troublée.  Lorsqu'elle  est  possible, 
elle  est  lente  et  balancée  :  l'hydrocéphale  progresse  la  tête  penchée  en  avant. 

Il  importe  de  signaler  la  présence  fréquente  de  vertiges,  d'absences,  de  con- 
vulsions. L'état  intellectuel  est  anormal  :  tantôt  l'enfant  est  arriéré,  tantôt  il  est 
complètement  idiot  :  entre  ces  deux  extrêmes,  il  y  a  tous  les  degrés  possibles. 
Cependant  l'hydrocéphalie  n'est  pas  absolument  incompatible  avec  une  intel- 
ligence vive.  Bouchut  parle  «  d'un  diplomate  et  d'un  sculpteur  fort  connus, 
lesquels  présentaient  à  l'âge  de  cinquante  ans  les  marques  les  plus  certaines 
d'une  hydrocéphalie  de  naissance  ».  Du  reste,  l'hydrocéphalie  chronique  est 
chose  curable. 

Le  début  de  l'hydrocéphalie  <iironii|ue  est  variable  ;  tantôt  lent,  progressif  et 
insidieux,  tantôt  au  contraire  marqué  par  des  poussées  convulsives  ou  ménin- 
gitiques  qui   peuvent   se  répéter  plus  ou  moins   fré(]uemm('nt  et  tuer  le  petit 

(')  HcET.  Clwrée  chruniijue.  Thèse  île  Paris,  IXS9. 

(-)  J.  ArDBY.  L'athétose  double  et  les  chorées  chroniques  de  l'enfance.  Paris,  18!)2. 

(^)  Revue  neurologique.  I8'J.".  p.  ôlô. 
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iiialadf.  La  ilurée  est  relativeiiKMil  rourlo  :  Ijcuucoup  dliydrocL-pliales  meiinMil 
ilani*  la  proniièiT  ou  dans  la  scfondfonraïK-c  :  ([iiekiiies-uiis  scideinent  atleii^neiil 
l'âge  adulte,  et  chez  ces  derniers  la  guérison  est  possible,  ainsi  «pie  nous  venons 
de  le  dire. 

Diplégies  spasmodiques.  —  Sous  ce  nom,  Idn  de-signe  les  paralysies  bilaté- 
rales et  accompagnées  de  contracture  survenues,  soit  dès  la  naissance,  soit  dans 
les  premiers  jours  ou  les  premières  années  de  la  vie,  sous  rinfluenee  de  lésions 
céré])rales  symétriques,  cortieales  ou  ]iyraniidales. 

D'après  tout  ce  qui  précède,  on  peut  embrasser,  du  même  coup  d'œil, 
l'aspect  général  de  ces  états  spasmotliijues  et  leur  mécanisme  palliogénique. 

La  nature  de  la  lésion  parait  indifférente.  Sa  localisation  crée  les  variélés  cli- 
niques. Une  double  lésion  de  la  zone  roIan(lii|ue  fait  une  double  liénii|)légie 
spasmodique  ;  une  double  lésion  du  loliule  paracentral  fait  une  double  i)ara- 
lysie  du  membre  inférieur.  Ici  encore,  comme  des  nuances  à  l'infini  résultent 
des  ditTérences  de  localisation  dans  l'un  et  l'autre  lit'-misphère,  on  peut  voir 
s'ajouter  à  la  paralysie  spasmodique  des  phénomènes  athétosiques  ou  choréiques 
d'importance  variable. 

C'est  Little  qui,  le  premier,  en  IS(V2.  insista  sur  les  formes  clinicpies  des  di|)lé- 
gies  s|)asmodiques  et  qui  en  indicpia  l'éliologie  (').  dans  un  travail  «  sur  l'in- 
(luence  de  la  parturilion  anormale,  du  travail  difficile,  de  l'accouchement 
prématuré  et  de  l'asphyxie  des  nouveau-nés  sur  l'état  physi(jue  et  mental  de 
l'enlanl  ».  Pour  ne  parler  que  de  l'état  physique,  la  diplégie  en  est  le  syndrome 
caractéristique.  Mais  cette  diplégie  a  des  manières  d'èlre  très  dilTiTenle-.  IJllh' 
signale  l'hémiplégie  spasmodi(iue  double  et  la  chorée  congénitale  ciironiqne 
déjà  étudiées  :  il  y  ajoute  la  coniraclure  gi'-néralisée  et  la  contracture  paraplé- 
gicpie.  Freud,  à  qui  l'on  doit  d'Hnportantes  recherches  sur  ce  sujet,  a  confirmé 
loul  récemment  la  classification  de  Litlle  :  il  considère  toutes  ces  modalités 
symptomaliques  comme  intimement  associées  dans  leurprocessuspathogi'-ni(iiie. 

Contracture  généralisée  et  contracture  paraplégique  (A'oir  plus  loin  au  chapi- 
tre :  Mal(ulir  <le  Lilth']. 

Troubles  intellectuels.  --  Lorsque  les  lésions  de  sclérose  cérébrale  d'iieuuir- 
ragie,  de  ramollissement,  de  méningo-encéphalite,  etc..  occupent  la  région  fron- 
tale, et  surtout  lorsque  ces  lésions  sont  eirconscriles  au  lobe  frontal  exclusive- 
ment, toute  la  .symptomatologie  peul  se  résumer  dan-^  des  trouldes  p.sychiques 
dont  la  caraeféristitpu',  à  parler  généralement .  réside  dans  un  arrêt  du  déve- 
lop|)emenl  intellectuel.  On  conçoit  sans  peine  t\\u'  les  lésions  de  la  seule  région 
l'olandiipie  ne  déterminent  que  des  phéncmiènes  nioleurs  spasmodiques.  Il  n'est 
donc  pas  de  règle  al)solue,  relalivemeni  à  l'exislence  de<  li-ind)les  inlell(>clnels 
dans  les  encéphalopalhies  infantiles  :  el  si.  confornK'mi'iil  à  l'opinion  de  l'our- 
ne\ille,  il  y  a  une  relation  assez  étroite  enlre  le  ilegré  de  l'hémiplégie  el  i-elui  de 
l'étal  inlellectiu'l,  il  est  hors  de  doule  (piun  grand  nombre  d'enfants  alleints  de 
sclérose  cérébrale  ne  sont  ni  des  idiols,  ni  des  inibiM-iles.  ni  même  îles  arriérés. 
L'insuffisance  du  développemeni  iiilcllerl  ui'l  c-l  beaucoup  plus  IVr-cpienle  dans 
les  cas  de  lésion  bilalérale  (pie  dans  ceux  de  h'-siini  nnilalcr.dc:  el  ici  encore,  il 
faut  se  souvenir  (pu'  la  corrélation  des  pJK'nomèncs  pai-al\  liqnes  el  des  phéno- 
niène-^  p--y chiques  est  cont ingénie  :  il  y  a  di's  al  hi'lo-iipic-  (hiubh"-  chez  qui  l'in- 
lelligeuce  est  susceptible  d  Un  perl'ecl  ioiiiiciuciil  normal. 

(')  Transactio)is  of  llic  London  Obslctricat  Socicli/,  \ol.  11. 
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C'est  à  Hourneville  et  à  se?  élèves  (juon  doit  la  connaissance  des  ra|iiiiirU  des 
encéphalopathies  infantiles  avec  l'idiotie.  L'étude  de  l'idiotie  viendra  un  p«u 
plus  loin  :  mais  déjà  dans  ce  chapitre  nous  dirons  un  mot  de  l'altération  fonda- 
mentale des  fonctions  de  la  vie  de  relation  à  laquelle  sont  subordonnés  tant  de 
désordres  psychiques  secondaires  :  l'aphasie. 

Cotard  a  fait  une  observation  de  la  plus  haute  importance  :  «  Il  est  (extrême- 
ment remarquable  que,  quel  que  soit  le  côté  de  la  lésion  cérébrale,  les  individus 
hémiplés^iipies  depuis  leur  enfance  ne  présentent  jamaix  d'aphasie,  c'est-à-dire 
d'abolition  de  la  faculté  du  langagfe,  avec  conservation  plus  ou  moins  complète 
de  l'intelligence...,  et  cela  même  quand  tout  l'hémisphère  gauche  est  atrophié.  » 
Bernhardt  formule  une  proposition  à  peu  près  identique  :  «  C.hez  les  (»nfants,  ce 
•n'est  que  dans  un  nombre  relativement  irès  faible  de  cas  que  l'aphasie  persiste 
comme  symptôme  permanent.  »  On  peut  évidemment  admettre  avec  Cotard  que, 
sur  un  cerveau  sclérosé,  ou  dont  le  développement  est  à  ])eine  ébauchi''.  la  sui»- 
pléance  fonctionnelle  s'établit  au  moyen  des  territoires  que  la  lésion  m'-pargnés. 
En  d'autres  termes,  le  cerveau  utilise  tout  ce  qui  lui  reste,  jiour  des  fonctions 
auxquelles  n'étaient  pas  destinées  les  parties  restées  saines.  Lorscpi'ij  existe  une 
atrophie  de  la  troisième  frontale  gauche,  l'absence  d'aphasie  peut  élre  attribuée 
à  l'utilisation  de  la  troisième  frontale  droite  pour  la  fonction  du  langage.  Lors- 
que la  lésion  occupe  la  troisième  circonvolution  dans  les  deux  lobes  frontaux, 
la  compensation  peut  se  faire  par  d'autres  régions  de  l'écorce.  Entin.  lorsque, 
au  lieu  d'être  congénitale,  la  sclérose  envahit  la  circonvolution  du  langage  à 
une  époque  où  l'enfant  a  déjà  commencé  à  parler,  la  même  suppléance  peut 
être  réalisée  par  des  circonvolutions  non  prédestinées.  Mais  voici  où  la  clinique 
et  l'anatomie  pathologique  s'accordent  mieux  encore  à  confirmer  les  résultats 
de  l'expérience  :  le  rétablissement  régulier  de  la  fonction  est  d'autant  moins 
compromis  que  la  lésion  survient  à  un  âge  moins  avancé  ;  c'est-à-dire  que  la 
fonction  du  langage  est  d'autant  mieux  assurée  que  les  circonvobilions  ont 
moins  sp(''(iaiisé  encore  leur  activité. 

Épilepsie.  —  L'épilepsie  des  encéphalopathies  infantiles  est  im  syndrome  qui 
occupe  une  si  grande  place  dans  la  nosographie  de  l'épilepsie  essentielle  (]u'il 
est  impossible  de  lui  consacrer  ici  une  description  complète.  lieaucnnp  <répi- 
lepsies  dites  essentielles  ne  sont  pas  autre  chose  que  la  manifestation  tardive 
d'une  encéphalopathie  infantile  parvenue  à  son  stade  anati>mi(|iie  ih'linilif. 
Cette  proposition  suffit  pour  expliquer  comme  quoi  beaucoup  d'enfant-<  frappés 
d'hémi]ilégie  spasmodique  (/eyten^enf  épileptiquesaux  environs  de  l'adolescence, 
c'est-à-dire  à  une  époque  où  la  fin  du  processus  de  sclérose  cdïncitie  avec 
l'achèvement  du  développement  cérébral. 

Diagnostic.  —  Le  problème  se  présente  sous  dilTérents  aspects,  (pioiipie  tou- 
jours le  Hième  au  fond.  La  clinique  traduit  renci'phalopathie,  lésion  sdéi-euse 
au  premier  chef,  par  des  phénomènes  variés  :  hémiplégie  spasmodiqui\  liémi- 
alhétose,  contracture  généralisée,  paraplégie  spasmodique,  etc.  Mais  en  somme 
c'est  toujours  la  sclérose  encéphalique,  ou.  d'une  manière  plus  générale,  l'en- 
céphalopathie  à  tendance  atrophi(jue  (pi'il  s'agit  de  diagnosticpier. 

Deu.x  conditions  primordiales  dominent  la  situation  :  le  syndrome.  '|iicl  quil 
soit,  est  ou  congénital  ou  postérieur  à  la  naissance. 

Lorsqu'on  a  alTaire  à  une  affection  congénitale,  le  doute  n'est  guère  possible. 
La  lésion  est  presque  loujovu's  cérébrale.  Lorsque  les  phénomènes  ]i;M-alytiques 
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OU  excliisivoiiient  sp;ismo(liquf's  siirvionncul  |)en(lant  la  première  enfanre.  il 
est  souvent  permis  d'hésiter.  11  faut  envisager  de  très  pi-ès  les  symptômes  el 
considérer  les  éventualités  dans  lesquelles  ils  pourraient  survenir,  chacun  sépa- 
rément, en  dehors  d'une  lésion  encéphali(iue. 

Tout  d'abord  on  se  rappellera  que  la  l'orme  rlinique  d'encéphalopalliie  dé- 
crite par  Slrïimpell  sous  le  nom  de  imlnï^encéphalilc  aiguë  \yc\xl  simuler  une  mé- 
niiif^'ite  tuberculeuse  :  fièvre,  vomissements,  convulsions,  n'est-ce  pas  là,  à  peu 
de  chose  près,  le  mode  de  début  de  la  méningite  chez  les  nouveau-nés?  La 
<lirficulté  est  d'autant  plus  grande  (pie  la  méningite  elle-même  est  quelquefois 
suivie  d'hémiplégie.  Les  éléments  du  diagnostic,  il  faut  bien  le  reconnaîlre,  ne 
seront  guère  fournis  que  par  l'évolution  de  la  maladie. 

Les  tumeurs  cérébrales  sont  rares  chez  les  enfants.  On  u  aura  guère  de  mé- 
prise à  craindre  que  dans  les  cas  d'hémiplégie  spasmoditiuc,  attendu  qut;  les 
tumeurs  sont  presipie  toujours  unilatérales.  ALiis,  même  dans  ce  cas,  les  mono 
plégics  sont  beaucoup  plus  communes  cpie  l'hémiplégie  totale;  et  puis  elles 
sont  accompagnées  de  l'ensemble  symj»tomatiquc  créé  par  l'irritation  et  la  com- 
pression du  néoplasme. 

L'hvstérie  fait  des  héMiiiph'gies  où  l'atrophie  acfpiiert  parfois  une  importance 
considérable.  Elle  n'est  pas,  même  chez  les  tout  jeunes  enfants,  aussi  rare;  qu'on 
le  supposait  avant  l'enseignement  de  Charcot.  Il  suffit  de  signaler  celte  possi- 
biiili'' pour  éviter  l'erreui'  de  diagnoslic,  car  l'hystérie  n'est  guère  constiluée 
exclusivement  par  l'hémiplégie  spasmodique.  L'étude  ultérieure»  de  celte  névrose 
mettra  en  lumière  les  caractères  auxquels  on  pourra  la  reconnaître. 

La  ptii-iili/ftie  spinale  atrop/iiquc  de  l'enfance  débute  le  plus  souvent,  comme  la 
polio-encéphalite,  par  de  la  fièvre  et  des  convulsions.  Il  est  exceptiouiud  (prcllc 
affecle  le  type  hémiplégiejue  de  l'encéphalopalhie.  Mais  ce  qui  la  liTa 
toujours  distinguer  de  celle-ci  à  bref  délai,  c'est  que  ses  paralysies,  «pielles 
que  soient  ses  localisations,  sont  flaccides  et  entraînent  la  perle  des  réilcxes 
tendineux. 

Li^s  pseiiito-parali/sies  syj)hiUti(/iics  (pii,  elles  aussi,  sont  quelquefois  héniiplé- 
giepuis,  consistent  dans  des  troiddes  moteurs  liés  à  des  arthropatliies  spe'ci- 
fiques  (Parrot,  Troisier).  La  crépitation  des  surfaces  articulaires  est  un  lail 
constant  qui  signale  immédialemeni  leur  nature  et  auquel  s'ajoulenl,  d  une 
façon  à  peu  près  conslanle,  connne  éléments  diin  diagnoslic  formel,  les  érup- 
tions cutanées  de  la  syphilis  héréditaire. 

Les  paralysies  ohstéiricales,  si  bien  étudiées  |)ar  Danyau.  Ciue'niol,  lioullnnd, 
sont  des  conséquences  de  la  dyslocie  en  géne-ral,  dans  la  jiallidgénie  (les- 
quelles interviennent  la  plupart  du  leuqis  les  manccuvres  de  l'accoucheMuent 
artificiel.  Il  faut  donc  être  |)rc\i'un  sur  leurs  diverses  manières  d'être,  si  l'on  nt; 
veut  pas  les  confondre  avec  Icllc  ou  Icllc  xaiiéb'  des  paralysies  congénitales  de 
Little.  Poiu- cela,  il  sulliia  de  se  rappeler  qu'elles  sont  in\  ariablemenl  limili'cs 
à  des  groupes  musculaires  très  circonscrits  el  ru  «pielquc  sorle  cornuian- 
dées  par  la  compression  m<''cani(|ue  exercée  sur  le  Ircmc  nerveux  niolciir  de 
ces  groupes.  Les  commémoralirs  bien  (''ludies  Iduriurdiil  la  -oinlidii  dn  pro- 
blème. 

Les  pafapli'(/les  xparimdillipii's.  parmi  lcs(|ncll("i  ligure  l<'  labes  doi'>al  s|ias- 
modiipie,  relèvent  d'une  foule  d'all'ecl  ions  spinales  ddiil  le  tableau  clini(pie  est 
l>arlois  identique  à  celui  (les  |)araplégies  cnce'iihalopalliiepu's  de  l'eidaiicc  :  les 
tumeurs  racliidiennes,  le  mal  de  l'dll,  la  pach\  me'ningilc  d^rso-londiaire  luher- 
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c-iilcuse  (lonncnl  lieu  à  des  paraplégies  de  ce  genre.  Aucune  de  ces  affections 
cependant  n'évolue  sans  intéresser  à  un  moment  donné  et  à  un  degré  quel- 
conque les  organes  centraux  de  la  sensibililé  et  les  noyaux  spinaux  des  réser- 
voirs. Gela  seul  suffit  à  les  reconnaître  dans  les  cas  où  Ton  ignore  leur  origine 
réelle,  leur  date  d'apparition  et  leur  mode  de  développement. 

Quant  à  savoir  avec  certitude  la  lésion  encéphalopathique  d"où  les  troubles 
dérivent  (hémorragie,  ramollissement,  sclérose,  etc.),  nous  ne  pouvons  encore 
émellre  que  des  hypothèses  suivant  chacun  des  cas  en  particulier.  Abstraction 
faite  de  ce  qui  a  été  dit  à  propos  des  paralysies  de  Little,  une  seule  circonstance 
autorise  à  énoncer  un  diagnostic  ferme  :  c'est  celle  dans  laquelle  des  ]iaralysies 
j)ériphériques  des  nerfs  crâniens  se  surajonteni  à  l'ensemble  des  troubles  mo- 
teurs ou  spasmodiques  créés  par  rencé|)halopathie  proprement  dite.  Lorsque  de 
telles  paraly.sies  surviennent,  on  peut  affirmer  tpie  les  méninges  sont  en  cause. 
Il  V  a  donc  de  grandes  chances  pour  qu'on  ail  aflaire  à  une  méningo-encéjiha- 
lile.  11  est  vrai  que  cette  variété  d'encéphajopatjjie  iiifantile  est  de  beaucoup  la 
moins  comniiine. 

Pronostic.  —  Les  encéphalopathies  inlanliles  sont  d'autant  plus  graves  à 
tous  égards  qu'elles  se  déclarent  à  une  in'riixle  plus  éloignée  de  la  naissance, 
c'est-à-dire  à  une  époque  de  la  vie  où  les  sup|iléances  fonctionnelles  par  les 
parties  du  cerveau  restées  saines  sont  plus  difficiles.  Toujours  elles  créent  des 
infirmités.  L'infirmité,  en  ce  qui  coni-(>rne  ratro[)hie  des  muscles  et  de  la  char- 
jienle  osseuse,  est.  contrairement  à  ce  qui  concerne  la  fonction,  d'autant  plus 
l)roni>ncée  que  la  lésion  est  plus  précoce.  Oviant  à  l'épilepsie.  on  peut  dire  que. 
si  elle  assombrit  le  tableau  symptomati(|ue  des  encéphalopathies  infantiles,  ce 
n'est  pas  au  même  degré  que  dans  les  encéphalopathies  de  l'âge  adulte.  Bour- 
neville  et  Wuillamier  ont  démontré  que,  chez  les  malades  atteints  d'hémiplégie 
infantile  spasmodique,  les  accès  d'épilepsie  deviennent  de  moins  en  moins  nom- 
breux et  que,  vers  l'âge  de  trente  ans.  ils  finissent  souvent  par  disparaître  dune 
façon  complète. 

Traitement.  —  L'encéphalopathie  atropliiquc  de  rcnfance,  sous  quelque 
forme  qu'elle  se  manifeste,  est  au-dessus  des  ressources  de  la  médecine.  Congé- 
nitale, nous  ne  pouvons  rien  contre  elle.  Toutefois,  s'il  est  vrai  que  les  diffi- 
cultés et  la  lenteur  de  l'accouchement  sont  ca|)al>les  de  provoquer  chérie  fœtus 
des  lésions  graves  d'ordre  circulatoire,  on  doit  se  demander  si  la  symphyséo- 
toniie  n'est  pas  la  méthode  prophylactique  [lar  excellence  (Pinard).  Chez  le  nou- 
veau-né, le  mal  apparaît  avec  une  telle  brus(pierie  et  il  engendre  des  malforma- 
lions  cérébrales  tellement  profondes  que  son  résultat  ralale>t  rt-quivalent  dune 
malformation  congénitale. 

IMu^  tard,  elle  est  toujours  une  surprise.  <|ijelqui'  chose  qu'il  n'est  pas  plus 
possible  de  prévoii'  que  d'enrayer  :  à  su]i|Hi-('r  que  le  médecin  pût  agir,  il  arrive- 
rail  toujours  {[uand  le  mal  est  déjà  fait. 

Les  dilïormités  airophiques  des  membres  relèvent  exclusivemeni  de  l'iiiter- 
veution  chirurgicale.  L'équinisme  peut  être  corrigé  par  l'ablation  de  l'astragale 
et  la  ténolomie.  Le  valgus  dispai-aîl  plus  ou  moins  complètement  après  la  sec- 
lion  de  l'aponévrose  plantaire.  Pour  les  déformations  du  membre  supérieur,  lo 
mèmes  movens  ont  des  résultats  très  inférieurs.  Les  procédés  orthopédiques 
ne   valent   guère  mieux.    L'élongalion  des    nerfs  proposée   contre  les    spasmes 
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(Kiulourcux  sérail   un    IraiLeiiKMil  l'avoraljlc,  s'il  n'avait  pour  conséquence  pos- 
sil)lo  rano-monlalion  des  convulsions  épileploïdcs  ('). 

Quant  aux  troubles  psychiques,  on  ne  doil  rien  es])('rer  que  des  méthodes 
pédadogiques  el  de  la  discipline  intellectuelle  préconisées  '^par  Bourneville,  et 
qui,  dans  certains  cas,  —  il  faut  le  j)roclamer  hautement,  —  ont  produit  des 
améliorations  surprenantes. 


MALADIE    DE    LITTLE 

L'afïection  dont  il  sera  question  dans  ce  chapitre  a  été  entrevue  )>ar  Delpech 
et  esquissée  par  Heine.  Mais  c"est  incontestablement  Little  qui,  en  18()"2,  en  a 
donné  la  meilleure  description.  Cet  auteur  avait  cité  parmi  ses  caus(!s,  la  nais- 
sance avant  terme,  le  travail  laborieux  et  l'asphyxie  des  nouveau-ni's;  il  avait 
sit;nalé  l'hypertonie  des  membres  et  du  tronc,  la  prédominance  de  la  rigidité 
aux  membres  inférieurs,  les  troubles  intellectuels  et  la  tendance  à  l'amélio- 
ration. Mais  il  avait  donni'  une  <lesci'iption  «  globah*  »  (jui  s'étendait  aux  formes 
unilatérales  comme  aux  formes  bilatérales. 

Actuellement,  tout  le  inonde  est  à  peu  prés  d'accord  pcnir  séparer  les  types 
unilatéraux  (hémiplégie  spasmodique,  hémichorée,  hémiathétose)  des  types 
diplégiques.  Mais  le  désaccord  commence  dès  qu'il  s'agit  de  définir  ce  qu'il 
faut  décrire  sous  le  nom  de  «  maladie  de  Little  ».  (Jénéralement,  on  réserve  ce 
nom  aux  diplégies  encéphalopathiques.  Dejerlne  a  cependant  proposé  de  décrire 
sous  le  nom  de  syndrome  de  Little  d'origine  spinale  deux  cas  de  rigidité  spas- 
modique congénitale,  consécutifs  à  des  altérations  de  la  moelle.  Il  s'agit  là. 
en  vérité,  de  myélopathies  ([u'il  importe,  sous  peine  de  confusion,  de  séparer  de 
la  véritable  maladie  de  Little  et  qui  ne  doivent  trouver  place  <[u'au  diagnostic. 

Faut-il  décrire  toutes  les  diplégies  cérébrales  sous  la  ruljritiue  uui(pu;  de 
«  maladie  de  Little  »?  Oui,  pensent  certains  auteurs  avec  Raymond,  Massa- 
longo,  Freud,  Cestaii  (^),  qui  comprennent  sous  ce  terme  signilicatif  do 
«  syndrome  de  Little  »  :  la  rigidité  spasmodique  proprement  dite,  l'hémiplégie 
spasmodi(pie  bilali'-rale,  la  chorée  et  l'atliétose  double,  (|ue  ces  syndromes 
soient  congénitaux  ou  postérieurs  à  la  naissance  (quatn;  ou  ciiifi  |)remièn>s 
années  de  la  vie). 

A  notre  avis,  les  diplégies  qui  sont  postérieures  à  la  naissance  de\i-;iieiit  cire 
distraites  du  syndrome  de  Little,  car  elles  manquent  des  moments  étiologicjues 
indiqués  par  cet  auteur   :   la   congénilalité  et  l'origine  obstétricale. 

Pour  les  auleius  préc(''diMits,  entre  la  rigidité'  spasmodique  pure  el  siuq>le  et 
la  di[)légie  compliquée  de  convulsions  cl  d'idiotie,  il  y  a  tous  les  intcruKMliaires 
nécessaires.  Aucune  de  ces  formes  n  a  une  autonomie  étiologique,  analomo- 
pathologique  et  i-liiii(pie;  aucune  ne  uK'iilc  donc  (l'être  d(''crile  à  ]iarl  sous  le 
nom  de  «  maladie  de  Little  ». 

D'autres  auteurs,  avec  ISrissaud,  P.  Marie,  Van  (iehuclilen.  ii'claïuent  une 
scission  dans  le  groupe  des  diplégies  spasmodi<iues  et  proposent  de  i(''server 
uniipu'ment  et  exclusivement  le  terme  de  «  maladie  de  Little  »  à  la   rigidité 

(')  Cil.  FÉm';  el  Ed.  Smith,  ISiill.  de  la  Suc.  de  Mcd.  menlale,  ISiC 
(-)  Cestan.  Le  aiindrome  de  l.iule.  Tliiîsc  (le  Paris,  1S91I. 

TR.viTK  i)i:  mkhiocim;,  2*  l'clit.  —  I\.  l'.t 
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.■~l)asinoili(iue  pure.  Enlre  unicisles  et  dualistes,  il  y  a  assurément  une  question 
(le  mots.  -Mais  il  v  a  aussi  un  jiiohlème  de  classification  à  résoudre.  11  est 
incontostalile  (jue  les  diverses  variétés  de  diplégies  de  l'enfance  ont  des  liens 
étroits  de  parenté.  Mais  il  convient,  à  notre  avis,  de  distinguer  dans  ce  groupe 
niorliidc  une  série  de  types,  et  c'est  par  l'emploi  de  noms  appropriés  qu'on 
en  peut  l'aire  le  classement.  Ces  types  nauraient-ils  pas  une  autonomie  étiolo- 
gique  et  anatomo-pathologique  qu'il  faudrait  en  faire  une  description  à  part  au 
nom  de  la  clinique.  D'ailleurs,  il  existe  un  type  de  diplégicqui  semble  bien  avoir 
ime  autonomie  véritable  :  c'est  la  rigidité  spasmodique  congénitale,  liée  à  une 
agénésie  du  faisceau  pyramidal.  C'est  à  elle  que  nous  réservons,  avec  P.  Marie 
et  Van  Gehuchten.  le  nom  de  a  maladie  de  Little  ».  pour  rendre  hommage  à 
la  vérité  et  à  Little  qui,  encore  qu'il  eût  englobé  dans  une  description  commune 
toutes  les  formes  possibles  d'encéphalopalhie  congénitale,  avait  attiré  l'attention 
sur  ses  conditions  étiologiques. 

Dans  la  définition  de  la  maladie  de  Little.  telle  que  nous  rentenclrons  ici,  il 
importe  d'introduire  trois  éléments  essentiels  :  la  congénitalité,  l'origine  céré- 
lu-ale  et  l'agénésie  du  faisceau  pyramidal.  Nous  éliminerons  donc  sysléiuati- 
([ucment  tous  les  cas  de  diplégie  postérieurs  à  la  naissance,  qui  s'éloignent  en 
réalité  de  la  maladie  de  Little  pour  se  rapprocher  du  tabès  spasmodique  des 
adultes,  et  tous  ceux  (jui  relèvent  d'une  lésion  spinale,  même  congénitale,  qui 
doivent  se  rattacher  aux  myélites  et  qui  reconnaissent  sans  doute  pour  cause 
l'existence  d'hémotorachis  et  d'hémolomyélies  d'ordre  obstétrical,  signalés  par 
Schult/e.  Ces  hémorragies,  qui  se  voient  surtout  dans  la  présentation  par  le 
pied  et  dans  la  version,  sont  capables  de  déterminer  une  rigidité  spasmodique. 
Assurément,  le  diagnostic  de  ces  cas  est  extrêmement  difficile  et  même  parfois 
impossible.  Ce  n'est  pas  im  motif  suffisant  pour  les  confondre  avec  les  précé- 
dents sous  la  môme  dénomination  nosugraphique. 

Bref,  il  importe,  au  nom  de  la  clinique  et  de  la  nosographie,  d'isoler  des 
diplégies  une  espèce  distincte  à  laquelle  nous  réservons  le  nom  de  «  maladie  de 
Little  ».  Nous  définirons  donc  cette  dernière  :  une  rigidité  spasmodique  congé- 
nitale (paraplégique  ou  généralisée),  déterminée  par  l'agénésie  du  faisceau 
pyramidal,  indemne  de  convulsions  et  de  troubles  intellectuels,  et  susceptible 
sinon  de  guérison  complète,  du  moins  d'amélioration  progressive. 

Les  adversaires  de  la  théorie  dualiste  sont  obligés  de  reconnaître  que.  dans  la 
majorité  des  cas  de  naissance  avant  terme,  il  n'y  a  ni  troubles  convulsifs,  ni 
trouljles  intellectuels,  et  de  déclarer  que  l'accouchement  laborieux  entraîne  habi- 
lucUement  les  formes  compliquées  de  troubles  cérébraux.  Ainsi,  Grépinet(') 
reconnaît  que  S^  pour  IdO  des  types  purs  appartiennent  à  la  naissance  avant 
terme,  et  (juc  celle-ci  produit  des  types  compliqués  dans  17  pour  100  seulement 
des  cas. 

Symptômes.  —  Nous  prendi-ons  pour  modèle  de  description  la  forme  para- 
j)lihiuiiir  i\\\\  est,  du  reste,  celle  qui  est  la  plus  frécpienle,  et  nous  ferons 
remarquer  une  fois  pour  toutes  qu'il  s'agit  plus  de  rigidité  que  de  paralysie, 
plus  de  gêne  des  mouvements  (jue  d'impotence. 

Lors(pu>  l'enfant  est  debout,  on  est  frappé  de  son  attitude.  Il  est  facile  de 
constater  que  sa  taille  est  habituellement  au-dessous  de  celle  qu'il  devrait  avoir.^ 

I')  (iiiliiMNET.  Êlidtc  sur  la  maladie  de  Lilllc.  Tliose  ilc  l'aris,  1S99. 
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Cela  lienl  on  relaixl  du  développement  des  membres  inférieurs;  le  tronc  et  la 
partie  supérieure  du  eorps  sont  en  quelque  sorte  en  avance  sur  le  bassin  et  les 
iaml)es.  Les  cuisses  adhèrent  fortement  lune  à  l'autre  dans  toute  leur  hauteur 
et  les  jambes  sont  maintenues  écartées  par  la  rotation  de  la  pointe  des  pieds  en 
dedans.  La  tète,  le  tronc,  les  cuisses  et  les  jambes  souten  légère  flexion  (fig-.  85). 
Pendant  la  marche,  le  malade  penche  la  tète  et  le  tronc  en  avant  et  observe 
ses  pieds  qu'il  dirige  et  soulève  malaisément.  Ils  sont,  en  efl'el,  allongés  sur  les 
jambes,  la  pointe  tournée  en  dedans,  en  léger  degré  de  varo-équinisme.  Le  pied 
(|ui  avance  frotte  sur  le  sol  et  décrit  comme  un  demi-cercle  autour  de  celui  qui 

est  immobile.  Pendant  ce  temps  le  tronc  s'in- 
cline en  sens  opposé.  Et  comme  ces  deux 
phénomènes  se  renouvellent  lorsque  le  pied 
immobile  avance  à  son  tour,  il  s'ensuit  une 
sorte  de  dandinement  très  net  de  la  marche. 
Les  genoux,  un  peu  fléchis,  sont  comme 
collés  l'un  à  l'autre,  se  frottant  à  chaque  pas. 


Fi.;,  sr,.  —  M.nladie  rie  I.illle. 
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au  pilint  d'usoi-  au  niveau  du  condvli'  iiiterne  l'c-lolVc  du  |ianlalon.  Les  cuisses 
sont  légèremenl  fléchies  el  en  adduction  extrême;  il  s'ensuit  que  les  enfants 
tournent  diflicilemont  sur  eu.vnuMnes,  qu'ils  s'embarras.sent  souvent  et  sont,  à 
tout  instant,  en  danger  de  tomber.  On  conçoit  que,  dans  ces  conditions,  la 
marche  soit  diflicile  et  lente.  El  cependant,  en  dépit  de  cette  rigidité,  la  itm- 
gression  est  plus  satisfaisante  qu'on  ne  pourrait  le  supposer. 

Dans  la  station  assise,  la  rigidité  des  membres  inférieurs  est  parfois  telle  que 
les  pieds  ne  touchent  pas  le  sol  (flg.  Mi).  Du  reste,  il  n'est  pas  toujours  possilde 
d'asseoir  le  maladie,  tant  la  rigidité  est  grande.  Dans  ces  cas  les  jointuies  cèdent 
très  difficilement  aux  tentatives  de  flexion  ou  d'extension  passive. 

11  esl  inutile  d'ajouter  (pie  les  troubles  précédents  sont  plus  ou  moins  accen- 
tués suivant  les  cas,  et  (]u'entie  la  rigidité  spasmodique  extrême  et  la  raideur 
minime  on  peut  trouver  liuis  les  degrés  intermi'diaires. 

A  côté  de  cette  forme  |)araplégiipie,  il  convient  de  signaler  la  forme  géné- 
rulisce.  Ici,  les  quatre  mendjres  sont  frappés,  mais  les  nuMubres  supérieurs  le 
sont  généralement  à  un  degré  moindre.  Les  bras  sont  en  adduction,  plus  ou 
moins  accolés  au  tronc,  les  avantd)ras  légèrement  fléchis  et  en  pronation.  Il 
en  résulte  une  série  de  troubles  fouet iouucls  faciles  à  concevoir. 
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La  face  n'est  pas  à  labri  d'une  raideur  spasmodique  qui  se  manifeste  surtout 
à  propos  des  mouvements  expressifs  du  visage.  Le  nystagmus  n'est  pas  rare  et 
le  strabisme  externe  assez  fréquent.  Il  y  a  souvent  de  la  dysarlhrie.  raraclérisée 
par  la  lenteur  et  les  saccades  de  la  parole.  Si  la  musculature  du  pharynx,  de 
l'œsophage,  de  l'arbre  respiratoire  est  intéressée,  et  le  fait  n'est  pas  excep- 
tionnel, il  s'ensuit  des  troubles  de  la  déglutition,  de  la  phonation  et  de  la 
respiration. 

Les  réflexes  cutanés  sont  afl'aiblis  et  même  abolis  (Van  Gehuchten).  Quant 
aux  réflexes  tendineux,  ils  sont  très  exagérés.  Le  clonus  et  le  signe  de  Babinski 
sont  la  règle. 

Il  n'existe  ni  troubles  sphinctériens,  ni  troubles  de  la  sensibilili'-.  ni  troubles 
de  la  vaso-motricité.  L'atrophie  musculaire  fait  défaut  et  les  seuls  troubles 
trophiques  à  signaler  sont  les  rétractions  musculo  et  fdjro-tendineuscs  qui  sont 
l'origine  d'attitudes  vicieuses  et  l'occasion  d'interventions  chirurgicales,  sur 
lesquelles  nous  reviendrons  en  parlant  du  traitement. 

Y  a-t-il  des  troubles  cérébraux  d'ordre  convulsif  ou  intellectuel?  Dans  la 
forme  de  diplégie  que  nous  avons  étudiée  ici,  ces  troubles  font  habituellement 
défaut.  «  La  plupart  des  malades  semblent  un  peu  stupides  et  ne  savent 
apprendre  à  parler  qu'entre  2  et  6  ans,  cependant  ils  ne  manquent  nullement 
d'intelligence  et  apprennent  bien  au  collège;  ce  qui  est  défectueux  en  eux,  ce 
n'est  pas  l'intelligence,  c'est  plutôt  un  état  spasmodique  qui  l'ail  obstacle  au  jeu 
des  muscles  dont  l'intelligence  se  sert  pour  s'exprimer  (').  » 

Évolution.  —  Le  début  est  congénital  par  définition,  mais  les  parents  ne 
s'aperçoivent  guère  de  la  rigidité  des  membres  que  quelques  mois  après  la  nais- 
sance et  surtout  au  moment  des  premiers  pas.  L'enfant  commence  à  marcher 
tard,  vers  trois  ou  quaire  ans,  et  il  marche  dans  les  conditions  signalées 
plus  haut. 

Un  fait  important  à  spécilier  est  la  tendance  nalurelle  vers  l'amélioration, 
tendance  progressive  qui.  dans  certains  cas,  va  jusqu  aux  limites  de  la  guérison. 

Étiologie.  —  Sans  parler  du  rôle  des  émotions  et  des  traumatismes  de  la 
mère,  diflicile  à  apprécier;  sans  parler  de  la  grossesse  gémellaire  qui  aboutit 
(lu  lesle  à  un  accouchement  prématuré,  il  est  un  facteur  que  nous  avons  placé 
en  première  ligne  :  la  naissance  avant  terme.  Mais  toute  naissance  prématurée 
n'entraîne  pas  la  maladie  de  Little,  il  s'en  faut.  On  pourrait,  d'autre  part,  con- 
stater l'agénésie  du  faisceau  pyramidal  chez  des  enfants  nés  à  terme.  Dans  ce 
dernier  cas,  il  faudrait  invoquer  l'action  d'une  loxi-infeclion  sur  le  neurone 
cortico-spinal  (Van  Gehuchten). 

Fournier.  déniant  à  la  naissance  avant  terme  le  rôle  que  nous  lui  reconnaissons 
ou  l'interprétant  d'une  manière  difl'érente,  considère  que  la  syphilis  héréditaire  est 
une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  la  maladie  de  Little.  T.  Simon,  Samuel 
Gee,  Gaulard.  Moncorvo.  Jendrassik  et  P.  Marie  en  ont,  après  lui,  cité  des 
exemples  probants.  On  peut  admettre,  pour  les  faits  de  ce  genre,  que  la  syphilis 
détermine  à  la  fois  la  naissance  prématurée  et  l'agénésie  du  faisceau  pyramidal. 
Mais  il  faut  bien  dire  (pie  la  syphilis  n'est  pas  toujours  présente,  qu'il  n'en  est 
môme  pas  fait  mention  dans  les  statistiques  imposantes  de  Naef  ou  de  Feer, 

(')  P.  M.^isiE.  Dict.  encyrl.  des  se.  méil.,  4°  série,  t.  XIII,  |i.  '2ôj. 
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dans  celles  de  Freud,  de  Rosenthal,  etc....  Pour  les  faits  de  cet  ordre,  on  est  en 
droit  de  supposer  que  rnccouchemeni  prématuré  est  seul  responsable.  Il  est 
vrai  qu'il  n'est  pas  illogi(|ue  d'adnietlre  que  l'accouchement  prématuré  (et  la 
dysgénésie  du  faisceau  pyramidal)  puisse  dépendre  d'une  intoxication  ou  d'une 
toxi-infection.  Les  recherches  récentes  de  Charrin  et  Léri  (')  plaideraient  dans 
ce  sens.  Ces  observateurs  ont  examiné  une  série  de  centres  nerveux  de  nouveau- 
nés,  issus  de  mères  malades,  mort-nés  ou  n'ayant  survécu  que  quelques  heures 
ou  quelques  jours.  Dans  la  majorité  des  cas  ils  ont  trouvé  dans  les  centres 
nerveux  des  hémorragies  et  des  processus  congestifs.  Les  mères  étaient 
atteintes  de  tuberculose,  d'anémie,  de  pneumonie,  bronchite,  épilepsie,  etc.... 
L"a.spect  de  ces  lésions  démontre  qu'elles  ont  débuté  pendant  la  vie  intra-uté- 
rine. Ces  lésions  sont  sous  la  dépendance  de  poisons  hémorragiques  i  ou  de 
principes  toxiques  provenant  des  cellules  maternelles  et  fœtales  déviées  par  le 
mal  de  leur  type  primitif  normal  ».  11  faudrait  donc,  dans  cette  hypothèse,  faire 
jouer  un  lôle  important  aux  maladies  intra-utérines  du  fœtus  et  à  celles  de  la 
mère.  L'accouchement  avant  terme  serait  expliqué  du  même  coup.  Il  est  pos- 
sible que,  dans  certains  cas.  l'agénésie  du  faisceau  pyramidal  puisse  dépendre 
d'un  pareil  mécanisme,  mais  il  n'est  pas  di'nionln''  (pi'il  en  soit  lonjoiu's  ainsi. 
Un  tel  mécanisme  conviendrait  beaucoup  mieux  aux  diverses  di])l(''gies  que  nous 
avons  distraites  de  la  maladie  de  Liltle. 

Anatomie  pathologique  et  pathogénie .  —  Il  s'agit  avant  tout  tïagénéiie  du 
faisceau  |)yramidal,  due  le  [)lus  souvent  à  la  naissance  avant  terme. 

Les  recherches  de  Flechsig  ont  montré  que  les  fibres  du  faisceau  pyramidal 
sont  dépourvues  de  myéline  à  la  naissance,  encore  que  les  cylindres-axes  des  fibres 
pyramidales  apparaissent  à  la  fin  du  cincpuème  mois.  Chez  les  prématurés  qui 
naissent  à  (1,  7  ou  8  mois,  le  faisceau  pyramidal  a  donc  trouvé  des  obstacles  à 
son  développement.  «  L'enfant  qui  voit  la  lumière  à  (i  mois  perd  du  coup  tous 
les  privilèges  du  fœtus  :  on  a  lieau  l'envelopper  dans  du  coton,  l'enfermer  dans 
vme  couveuse  à  une  température  de  matrice,  tout  cet  ingénieux  artifice  est  bien 
imparfait  à  côté  des  ressources  de  la   nature.   Bref,  le  faisceau  pyramidal,  le 
dernier  qui  reste  à  naître,  n'existe  pas  au  moment  de  la  naissance.  Il  ne  lui 
fallait  dans  le  s(>in  maternel  que  trois  ù  quatre  semaines  pour  être  complet,  il 
lui  faudra,  au  dehors,  des  mois  et  des  années  pour  aboutir  à  une  maturité  qui 
peut-être  ne  sera  jamais  parfaite.  A  la  place  que  devaient  occuper  dans  la 
moelle  épinière  les   fibres  volontaires  du  faisceau  pyiauudal.  il  n'y  aura  qu'une 
trainée  de  névroglie  inerte,  sans  autorité  sur  les  cornes  antérieures.  Le  faisceau, 
dont  le  rôle  consiste  à  transmettre  aux  centres  spinaux  les  ordres  de  l'écorce 
cérébrale,  sera  représenté  par  une  sulistaiice  vivante,  sans  doute,  mais  non  spé- 
cialisée, privée  de  son  rôle  piiysioiogi<pu'   uornuil  et  n'exerçant   d'autre  action 
sur  les  centres  médidlaires  «(u'une  Mlmuhdion  morbide  incessante.  De  là  résul- 
tera le    lonii:^   xpiisiiioiliLiuc,    de    là    cet    (Mat   de   contracture    pcrnumenle    qui 
ressemble    si   étrangement   à    celle   des  ilégénérations   descendantes   d'origine 
cérébrale,  mais  (pii  en  difi'èrc  essentiellement  à    l'origine,   puiscpie   le   faisceau 
pyramidal,  loin  d'être  dégénéré,  n'a  encore^  januiis  (>xisl(',...  L'arrêt  de  dé\elo|)- 
pement  du  faisceau  pyramidal  n'est  pas   toujours  définitif;  le  développenunit 

I')  CiiAiîRiN   cl    Lkhi.  Lésions   dos  centres    nci-voiix    des    nouveau-nés    Issus    de    mores 
malades  (niécjuiisnie  et  eonsécpicnces).  Comptes  rendus  de  l'Acad.  dea  sciences,  laU3. 
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romnioncé  pendant  la  vie  fœtale  a,  en  quelque  sorte,  une  vitesse  acquise  iji-àce 
à  laquelle  il  se  poursuit  en  dehors  du  sein  maternel.  Mais  ce  n'est  qu'une 
vitesse  acquise  et.  l'impulsion  constante  de  la  nutrition  placentaire  l'aisanl 
défaut,  raccroissement  ne  peut  plus  se  compléter  qu'avec  une  extrême 
lenteur  (').  i 

^'an  Gehuchten  (-)  a  pu  constater,  chez  un  enfant  né  à  sept  mois,  que  les 
fibres  pyramidales  manquaient  totalement  dans  la  moelle.  Le  cerveau  était 
intact  et  le  faisceau  pyramidal  bien  déveluppé  (i('|)uis  lécorce  jusquà  la  ré- 
gion Inilbaire.  Il  est  logique,  en  cet  état  de  choses,  que  chez  les  prématurés 
ce  faisceau  subisse  un  retard  dans  sa  marche  descendante.  Il  en  résulte  une 
interruption  des  connexions  entre  l'écorce  et  les  nerfs  périphériques,  et  par 
suite  l'exagération  du  tonus  musculaire  et  des  réflexes  tendineux.  Pour  cet 
auteur,  la  rigidité  spasmodique  des  prématurés  n'est  due  ni  à  une  lésion  céré- 
brale ni  à  l'absence  de  myéline  autour  des  fibres  pyramidales,  ni  à  l'absence  de 
développement  du  faisceau  pyramidal  dans  toute  sa  hauteur  puisque  ce  faisceau 
existe  au  voisinage  de  la  moelle  cervicale:  elle  est  due  uni([uement  et  exclusi- 
vement à  un  arrêt  momentané  dans  la  croissance  des  fibres  pyramidales.  Au  fur 
et  à  mesure  que  ce  faisceau  s'allongera  l'amélioration  tendra  à  s'établir.  Reve- 
nant à  nouveau  sur  le  même  sujet.  Van  Gehuchten  ("')  trouve  dans  les  deux 
signes  récemment  découverts  d'une  lésion  pyramidale  :  l'altolition  des  réflexes 
cutanés  et  le  signe  de  Babinski,  la  confirmation  de  sa  théorie,  c'est-à-dire  de 
l'agénésie  des  fibres  cortico-spinales.  Il  pense,  d'autre  part,  que  raccouchemenl 
prématuré  ne  suffirait  pas  à  expliquer  cette  agénésie,  car  il  l'a  vue  exister  chez 
des  enfants  nés  à  terme  et  faire  défaut  chez  des  enfants  nés  à  fi,  7  et  S  mois. 
Pour  expliquer  cette  agénésie  il  admet,  ainsi  que  nous  lavons  déjà  dit,  une 
altération  toxi-infectieuse  du  neurone  cortico-spinal.  l'accouchement  avant 
terme  se  trouvant  réduit  au  rôle  de  cause  prédisposante. 

Diagnostic.  —  La  conception  restrictive  que  nous  avons  admise  de  la 
maladie  de  Little  supprime  le  chapitre  du  diagnostic,  ou  du  moins  le  réduit 
singulièrement.  Il  n'est  guère  que  les  cas  de  myélopathie  congénitale,  analogues 
à  ceux  qu'a  cités  Dejerine,  qui  puissent  entrer  en  discussion.  Et  ici.  la  ressem- 
blance clinique  est  telle  que  l'erreur  est  inévitaljle. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  maladie  de  Little  n'est  pas  uhivoque.  Il 
dépend  de  1  âge  et  île  la  gravité  du  mal.  Il  importe,  au  début,  d'éviter  tous  les 
motifs  d'irritation  et  de  calmer  l'hypertonie  musculaire  par  des  bains  chauds 
prolongés  et  par  des  frictions  douces  et  superficielles.  Il  ne  faut  pas  tarder,  du 
reste,  à  organiser  une  hygiène  générale,  à  éduquer  méthodiquement  les  mem- 
bres et  particulièrement  la  marche,  à  lutter  contre  les  attitudes  vicieuses  par 
le  massage,  les  mobilisations  méthodiques  des  jointures  et  la  gymnastique. 

Lorsque  ce  traitement  reste  insuffisant,  il  faut  recourir  à  l'intervention  chirur- 
gicale :  aux  ténotomies  et  aux  myotomies. 

Redard  et  Paul  Bezançon  i')  ont  oljtenu  des  résultats  excellents  du  traitement 
orthopédique  et  chirurgical  dans  un  tiers  des  cas,  et  dans  la  plupart  des  autres 

(')  Bmss.\ur).  Lerons  sur  Icx  mal.  nerveuses,  1895. 
{■)  V.\N  Gehuchten.  ./(jurnal  de  neurol.  île  Bru.reUes,  I89tî. 
(^)  Van  Gehlchten.  Cn/plorchidie  et  in(dadir  de  Little.  1902. 
(*l  Bedaiîd  et  P.  Bez.^nçon.  Congrès  dp  chii'iiri;io,  1X98. 
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une  amélioration  appréciable.  «  Au  débnl  de  la  maladie,  disenl-ils,  on  évitera 
les  mauvaises  attitudes  des  membres  par  des  appareils  simples  qui  remédient 
à  l'influence  fâcheuse  de  la  pesanteur.  Parmi  les  moyens  thérapeutitpies  les 
plus  actifs,  nous  plaçons  en  première  ligne  le  massoj/e,  la  maniputalion,  la 
[iymnii><titjui'.  Le  massage  agit  utilement  sur  la  contracture,  sur  les  rétractions 
fibro-tendineuses  et  les  épais.sissements  péri-articulaires.  Les  mouvements 
actifs  et  passifs,  les  exercices  de  mobilisation  et  d'assouplissement  suffisent 
souvent  pour  vaincre  des  contractures  assez  prononcées;  ceux  qui  ont  pour 
but  de  produire  une  hypercorrection  maintenue  quelque  temps  sont  très 
recommandaldes.  ('outre  la  contracture  des  adducteurs,  très  fréijuenle  et  très 
tenace,  nous  faisons  des  exercices  d'écarlement  des  cuisses  en  maintenant  pen- 
daul  un  ceilaiii  lcm|is,  à  l'aide  d'une  planche  de  bois  entre  les  genoux  ou  les 
inall(''oles,  une  abduction  maximum.  Les  exercices  de  gymnastique  faits  avec 
une  grande  ])alienc(>  permettent  l'éducation  des  muscles  des  jeunes  malades: 
ils  sei'vent  à  furlilier  les  muscles  antagonistes  affailiiis,  à  c;dmer  l'hyperexci- 
tabililc  des  muscles  à  l'élat  de  spasme.  Ils  [lermettent  d'apprendre  au  sujet  à 
coordonner  les  mouvements,  à  placer  la  jambe  en  bonne  ]i()silion  et  <à  s'en 
servir  pour  la  marche.  » 

Redard  el  P.  Bezançon  recommandent  encore  la  suspension  xei'lirnlc  \tcu- 
dant  la  marche,  qui  leur  a  donné  d'importantes  améliorations. 

Enfin  le  traitement  rliirxnjiral  est  fréquemment  indiqué  et  d'importance  capi- 
tale. «  Le  redressement  forcé,  manuel  ou  avec  dilTérentes  machines,  suivi 
d'immobilisation,  sera  très  utile.  Les  membres  déviés,  les  pieds  bots  seroni 
redressés  et  immobilisés  en  hypercorrection  dans  des  appareils  plâtrés;  si  les 
adducteurs  sont  contractures,  on  fixera  les  cuisses  dans  l'abduction  forcée 
maintenue  par  une  planchette.  Les  plâtres  ne  doivent  être  laissés  que  pendani 
quelques  semaines  seulement.  Lorsque  le  spasme  est  intense  el  tend  à  se  i-epro- 
duire,  nous  appliquons  des  appareils  successifs  jusqu'à  ce  qu'ils  aient  cédé. 
Les  ténotomies,  les  myotomies  sous-cutanées  ou  à  ciel  ouvert  rendent  les  plus 
grands  services.  Lorsque  les  moyens  simples,  énumérés  plus  haut,  ont  échoué, 
lorsque  les  attitudes  vicieuses  sont  maitdenues  |iar  la  rétraction  fibreuse  (jui  a 
succédé  à  la  contracture  spasmodii|ue.  il  faul  couper  tout  ce  qui  s'oppose  au 
redressement  cl  placer  les  memlires  en  boinu'  posilion.  » 
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CHAPITRE    XIII  (') 
IDIOTIE 


Définition.  —  L'iiliotie,  c'est  larrèl  de  développemenl  de  linli-lligence. 
«  h'idiiii,  dit  E?<iuirol.  est  un  individu  chez  lec|uel  les  facultés  inlellectuelles 
instinctives  el  morales  ne  se  sont  pas  développées.  »  Avant  Esquirol,  Pinel  con- 
fondait avec  lidiolie  la  démence,  alfaiblissemenl  d'une  intelligence  plus  ou 
moins  normale  autrefois,  et  la  stupeur,  qui  est  «  caractérist-e  par  la  suspension 
plus  ou  moins  complète  de  l'exercice  des  facultés  intellecluelles  (Cullerre)  ». 
L'idiotie  est  congénitale  ou  arquUc:  et.  dans  tous  les  cas.  elle  n'est  que  le 
résullat  d'une  encéphalopathie  infantile  intra  ou  extra-utérine,  (jue  cette  encé- 
plialopatliie  n'sulte  d  ailleurs  d'un  simple  arrêt  de  développement,  d'une  lésion 
évolutive  ou  accidentelle. 

C'est  donc  un  symptôme,  mais  un  symptôme  contingent  de  ces  encéphalopa- 
thics.  Suivant  que  le  déficit  encépliali(iue  sera  dilïus  ou  localisé,  l'idiotie  sera 
associée  ou  non  à  des  troubles  moteurs,  sensilifs  et  sensoriels  (*).  Plus  l'idiotie 
est  précocs,  et  plus  les  malformations  physiques  co'incidentes  seront  accen- 
tuées. L'idiotie  acquise  se  développe  plus  souvent  dans  la  première  enfance  que 
dans  la  seconde.  D'une  façon  géuérale,  l'idiotie  est  plus  fréquente  chez  les 
garçons. 

Étiologie.  —  Les  causes  de  lidiolie  sont  variables  suivant  la  forme  anato- 
mique,  suivant  la  lésion  causale.  Etudiées  en  général,  elles  se  rangent  en  cinq 
groupes  :  1°  causes  héréditaires;  2°  accidents  de  la  conception;  5"  accidents  de 
la  grossesse;  -4"  accidents  de  l'accouchement;  o"  affections  méningo-encépha- 
liques  (>t  infections  de  la  vie  intra  ou  extra-utérine. 

1"  Lidiolie  est  une  maladie  héréditaire  el  familiale ij') .  11  y  a  même  des  va- 
riétés familiales  d'idiotie  {').  C'est  alors  le  dernier  degré  de  la  dégénérescence. 
La  tare  nerveuse  n'est  pas  toujours  particulièrement  lourde  chez  les  parents 
d'idiots.  On  trouvera  des  névroses,  des  psychoses,  ou  des  maladies  organiques 
du  svstème  nerveux  chez  les  ascendants.  On  trouvera  chez  eux  l'imliécillité,  la 
criminalité,  le  suicide,  la  proslitulion  :  ils  peuvent  cependant  avoir  été  d'intelli- 
gence norinalc  du  supérieure;  il  laiit  alors  incriminer  le  surmenage  mental  ("). 
On  recherciiera  aussi  les  infections  ciuoniipies  telles  que  la  ^ijp/nli-f.  l'impalu- 
disme:    il    faut    rechercher    les   intoxications    professionnelles,    l'intoxication 

(')  Cp  chapilre  a  (Hé  enlièremenl  rédigé  par  M.  le  I)'  l'aul  I.onde. 

(-)  FÉRÉ  (Tniilc  de  palli.  yen.,  t.  \"I.  ]>.  !Hi.  siilicirdiinne  les  troubles  de  rinlelllgenco  aux 
Iroubles  somaliques. 

(5)  BoCRNEViLLE  et  SÉGL.\s.  Arch.  de  iieuriil.,  ISS."),  ji.  186,  'li'i,  Des  familles  d'idiols. 

(•)  Voir  Revue  neuroL,  1000.  lilOl.  1!I0'2  et  l'.KI.'..  —  B.  S.\chs.  Sur  une  forme  familiale 
d'idiolie  avec  eéeité  ]>récoce;  analyse  en  .îeniaine  méil..  189tj,  |>.  'iOO. 

(*  Mai'dslkv  cité  par  Pail  Le  Gendi;e,  'imilé  de  pathologie  (léuérale,  de  Bouchard,  t.  I. 
art.  Hérédité)  dit  avoir  observé  fréquemment  (|ue  les  descendants  d'hommes  ayant  acquis 
de  grandes  fortunes,  après  lieaucoup  de  peine  et  de  privations,  présentent  les  signes  de  la 
dégénérescence  physi(iue  et  mentale. 
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saturnine  on  phosphorée,  etc.  ;  il  faut  reclicrclier  suilont  Valcoolkme,  que  l'on 
Ironve  soiL  chez  k-s  deux  conjoints,  soit  chez  l'un  des  deux  dans  près  de  la 
moitié  des  cas  ('). 

«  La  consanguinité,  seule,  ne  nous  seniMe  avoir  aucune  influence  ».  dit 
Bûurneville. 

2°  L'état  des  parents,  nolamnienl  \'r\;\l  mental,  au  moment  de  la  conception . 
a  au  contraii'e  beaucoup  d'impoi'laiice.  La  conception  durant  l'ivresse  alcoo- 
lique a  été  relevée  par  le  même  auteur  'jr).")  fois  dans  une  statistique  portant  sur 
255-4  malades  ;  encore  est-ce  là  un  rliill're  trop  l'ailde,  étant  donnée  la  difliculié 
lie  l'enquête. 

o"  Pendant  la  ///■u.sscs.sc,  l'aliénation  mentale,  les  infections,  les  intoxications 
(alcool,  café,  éther,  opium,  etc.),  les  traumatismes  et  même  les  émotions  vives 
ont  une  influence  indiscutable. 

4"  Pendant  VuccouchcmenL,  la  compression  exercée  par  le  forceps,  le  séjour 
prolongé  de  la  tète  au  passage,  les  circulaires  du  cordon,  sont  capables  de  pro- 
duire des  troubles  circulatoires  encéphaliques  allant  jusqu'à  l'hémorragie  mé- 
ningée, d'où  diplégie  cérébrale  avec  ou  sans  idiotie  {-). 

L'emploi  du  chloroforme  piMidaul  le  travail  a  été  incrimim''  par  ])lusieui-s 
auteurs  anglais. 

.")"  Après  la  naissance,  on  a  invoqui'  l'usage  vicieux  des  coiffures  spéciales 
qui  exercent  sur  la  tète  de  l'enfant  une  compression  fâcheuse,  telles  qu'on  en 
rencontrait  en  Normandie,  dans  les  Deux-Sèvres  et  aux  environs  de  Tou- 
louse (■').  Mais  les  causes  prépondérantes  sont  les  méninr/ites,  les  encéplmlite>t 
avec  ou  sans  convulsions,  et  les  infections,  pai-ticulièrement  la  fièvre  typhoïde, 
ou  tout('  autre  infection  gastro-intestinale.  Il  faut  ajouter  ici  l'alcoolisme  de  la 
nourrice  ou  de  l'enfant. 

La  localisation  sur  les  méninges  ou  l'encéphale  des  infections  a  en  somme 
<lans  l'enfance,  au  point  de  vue  même  qui  nous  occupe,  un  intérêt  considé- 
rable. Chez  le  fœtus  aussi  l'infec-lion  doit  jouer  un  rôle  encui<'  mal  l'ducidé  dans 
certaines  lésions  dilfuses  ou  en  foyer. 

C'est  encore  par  l'infection  ou  l'inloxicaiion  ([ue  l'on  tend  à  explitpicr  les 
altérations  thyroïdiennes,  causes  du  crétinisme. 

La  cause  de  l'absence  de  corps  Ihyroïde  qui  produit  Vidiotic  irii/.roylcinntcnxc 
nous  échappe. 

Tous  ces  facteurs  étiologiijues  ne  sont  pas  également  valables  |i(iur  toutes 
les  formes  de  l'idiotie. 

Classification.  —  lîourneville  distingin',  au  point  de  vue  auatoiiio-iiatlioli)- 
gi(|ue,  les  formes  sui\antes  : 

«  1°  Idiotie  symplomali(|ue  île  uM'iiingite  chronique  {idiotie  n/éniui/itnine)  : 
!2"  idiotie  syin[itomati(pie  île   méningo-ener'phalile  chronique   [idiotie  iiiénin(i<i- 

{')  lîoi'MNEVir.Li;.  Itliolics,  Traite  >t,'  mril..  .le  f.  l;inii;inli'l  l'I  A.  <;illiorl.  I.  I\.  ;u-lirli-  .|iie 
nous  avons  largement  mis  à  (jontritiMlioii. 

(*)  Los  circulaires  du  cordon  pcuvonl,  auii-  iicrul.uil  la  trrnssi'ssc  coriuiic  dans  le  cas  sui- 
\anl,.  Une  ciil'anl  nai[uil  avec  un  lorlicolis  cl  les  iiiar(|ucs  d'iuie  sU-icturc  itii  cou  si  pro- 
noncée (sur  le  C('il.é  droit  suclnul),  (|u'il  exislail  à  ce  niveau  d(^s  alleralions  i-ulanées  d'ailleurs 
passai;èi-es.  I.'aUitude  vicieuse  disparut  au  lioiM  de  i|uet(pu>s  mois,  mais  te  développement 
de  celle  lillelle  lui  deii  plus  tenis.  Ktle  resle  une  arriérée,  mal  formée  d'ailt<'urs,  a\'ec  une 
division  coni;énilate  du  voile  du  palais. 

("')  Jules  Voisin.  I.'idinlie,  l><',ij. 

[PAUL  LONDC] 
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cncrphaUliquc);  5"  idiotie  symptomatique  d'un  arrèl  de  développement  des  cir- 
foiivoliilions  sans  malformations,  avec  lésions  des  cellules  nerveuses  [Idiotie 
conr/énilale  iiliopnt/iiijiir);  1°  idiotie  symplomatiqiie  de  jirlérosc  fiypertrophiqui' 
ou  tubéreuse:  h"  idiotie  symplomati([ue  de  sclérose  alrophique  :  a)  sclérose  d'un 
hémisphère  ou  des  deux  hémisphères  du  cerveau  (sclérose  hémisphérique  ou 
bi-Iiémisphéi-iijue):  b)  sclérose  d'un  lobe  du  cerveau  (sclérose  lobaire):  c)  sclérose 
des  circonvolutions  isolées;  cl)  sclérose  chagrinée  du  cerveau  (?)  :  fi»  idiotie 
hémiplégique  ou  diplégique  symplomatique  de  lésions  en  foyer  dues  à  une 
oblitération  vasculaire  ou  à  une  hémorragie  (pseudo-porenréphalie.  etc.): 
7"  idiotie  symptomalique  de  rhydrocéphalie  ventriculaire  simple  ou  compliquée 
d'hydrocéphalie  extra-ventriculaire  (idiotie  hydrocéphaUque-.  8"  idiotie  avec 
cachexie  pachydermique  ou  idiotie  myxœdématetisp  liée  à  l'absence  de  la  glande 
thyro'ide;  9'  idiotie  symptomalique  d'un  arrêt  de  développement  du  cerveau 
avec  malformations  congénitales  (porencéplialie  vraie),  absence  du  corps  cal- 
leux, etc.);  10°  idiotie  symptomalique  de  microcéphalie  par  arrêt  de  développe- 
ment avec  ou  sans  malformations,  ovi  reconnaissant  pour  causes  des  lésions 
survenues  après  la  naissance  (idiotie  microcépliali(jue  proprement  dite  ou  sym- 
ptomalique). j> 

En  résumé,  l'idiotie  est  due  soit  à  un  arrêt  de  développement  portant  sur  le 
cerveau  ou  le  corps  thyroïde,  soit  à  une  lésion  accidentelle  en  foyer  ou  évolutive 
(sclérose)  :  processus  méningitique,  méningo-encéphalique  ou  purement  encé- 
phalique. Il  n'y  a  pas  d'ailleurs  entre  ces  deux  ordres  de  facteurs  une  démarca- 
tion tranchée,  car  l'arrêt  de  développement  peut  être  dû  à  une  lésion  survenue 
à  une  époque  précoce  de  la  vie  intra-utérine. 

En  fin  de  compte,  on  en  arrive  à  ne  mettre  à  part  des  autres  formes  d'idiotie 
que  ïidiotic  mij.rwdé ma teuse .  si  diU'érente  des  premières  par  l'anatomie  patho- 
logique, la  pathogénie,  la  symptomalologie  et  l'évolution.  L'idiotie  myxœdéma- 
teuse  ne  sera  donc  étudiée  ici  que  succinctement,  pour  être  opposée  dans  ses 
symptômes  aux  autres  formes  d'idiotie.  Le  lecteur  trouvera  à  l'article  «  myxœ- 
dème  »  l'étude  complète  du  syndrome. 

Anatomie  pathologique.  —  Si  nous  faisons  abstraction  pour  le  moment  du 
myxœdème,  les  lésion-;  causales  de  l'idiotie  doivent  être  cherchées  dans  l'encé- 
phale. 

L  Lésions  méningées.  —  Les  méninges  ne  sont  pas  toujours  altérées:' on  peut 
trouver  de  l'adhérence  de  la  dure-mère  au  crâne,  de  l'épaississement  de  la  pie- 
mère,  de  l'adiiérence  de  la  pie-mère  aux  circonvolutions:  on  peut  trouver  de 
l'hydrocéphalie.  Alors  même  que  la  méningite  serait  lalTection  causale,  l'arrêt 
de  développement  de  l'intelligence  ne  peut  dépendre  que  des  lésions  cérébrales 
consécutives. 

Dans  l'hydrocéphalie  interne,  on  trouve,  en  même  temps  qu  une  méningite 
ventriculaire,  une  encéphalite  concomitante  avec  «  lésions  destructives  colos- 
sales »  du  centre  ovale  et  de  l'écorce:  des  bandes  scléreuses  partent  en  rayon- 
nant de  la  membrane  épendymaire  épaissie  des  ventricules  latéraux. 

Dans  la  niéninr/o-encéphalite,  développée  en  dehors  de  la  svphilis  et  de  la 
paralysie  générale.  «  la  substance  corticale,  généralement  ramollie,  surtout  à  la 
convexité  des  hémisphères,  se  détache  avec  les  méninges,  principalement  au 
niveau  des  lobes  frontaux  »  (Bouinovdlc  et  Brissaud).  Les  ulcérations  qui  résul- 
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lent  de  la  ilécortication  montrent  la  pénétration  dn  cortex  par  le  processus 
inflammatoire  qui  atteint  les  cellules  et  les  fibres  nerveuses,  surtout  les 
fibres  tangentielles(').  Les  capillaires  forment  des  angiomes  microscopiques, 
points  de  départ  dliémorra£;ies  méningées  sus  et  sous-arachnoïdiennes. 
II.  Lésions  cérébrales.  —  Les  altéialioiis  cérébrales  qui  peuvent  se  déve- 
lopper en  dehors  de  toute  méningite  sont  :  i'arrôl  de  développement,  les  lésions 
en  foyer,  la  sclérose. 

A)  Arrêt  de  développement  et  porencéphalie.  —  Le  simple  arrêt  de  dévelop- 
pement se  manifeste  par  le  peu  de  l'omplexité  des  circonvolutions  et  la  rareté 
(les  plis  de  passage;  il  peut  n'être  pas  appréciable  microscopiqiiemenl.  L'arrêt 
(le  dé\elo])pement  peut  atteindre  tout  un  lobe,  par  exemple  le  lolie  irontal  ou 
occipital,  tout  un  hémisphère(*),  ou  le  cerveau  tout  entier  (agénésie);  ily  aalors 
microcéplialie  :  celle-ci  en  est  le  résultat  et  non  pas  la  cause.  L'écorce  conserve 
par  places  l'aspect  gélatiniforme  qu'elle  a  chez  le  fœtus.  Les  cellules  elles- 
mêmes,  quoique  très  abondantes,  auraient  aussi  le  caractère  fœtal  (Pilliel). 
llammarberg,  cité  par  Chaslin,  insiste  sur  la  diminution  du  nombre  des  cel- 
lules nerveuses  de  l'écorce;  Otto  Klinke  sur  la  diminution  du  nombre  des  fibres 
tangentielles  ("'). 

La  jioreneéphaUe  vraie  consiste  dans  un  arrêt  de  développement  avec  inaU'or- 
malion  congénitale  du  cortex,  intéressant  le  plus  souvent  les  circonvolutions 
frontales,  particulièrement  la  o'\  ou  pariétales,  ou  la  première  temporale.  Le 
porus  est  une  excavation  sur  laquelle  la  pie-mère  passe  comme  un  voile  sans 
aucune  adhérence  et  d'où  partent  en  rayonnant  les  circonvolutions  voisines;  ses 
parois  sont  lisses;  il  contient  du  li(|nide  céphalo-rachidien.  Sa  forme  csl  celle 
(fun  entonnoir  dont  le  fond  communi([ue  en  gén(''ral  avec  le  ventricule  latéral. 
Cet  orifice  de  communication  régulier  constitue,  à  proprement  parler,  le  porus 
vrai  (').  Une  fontanelle  pathologique  surmonle  (pichpiefois  la  lésion  cérébrale. 
La  porencéphalie  est  unilatérale  ou  plus  rarement  bilatérale.  On  ne  sait  l'ien 
de  la  pathogénie  de  celte  curieuse  lésion.  Bourneville  l'ail  reiiiar(picr  qu'elle 
se  produit  presque  constamment  dans  le  lerriloire  de  I  arlère  sylvieiine.  et 
émet  rhy|)(ilhèse  de  l'origine  vasculaire. 

B)  Pseudo-porencéphalie  et  lésions  en  foyer. —  Quoi  qu'il  en  soit,  la  pseudo- 
porenréphnlie  didère  de  la  porencéphalie  vraie  par  les  caractères  suivants  : 
comme  dans  les  cas  précédents,  on  trouve  sur  le  cortex  une  dépression,  mais 
sans  communication,  en  général,  avec  le  ventricule  latéral.  Il  n'y  a  pas  de  mo- 
dification de  la  morphologie  des  circonvolutions  voisines  qui  ne  convergent 
pas  vers  la  cavité.  Celle-ci  est  tout  entière  lormée  aux  dépens  de  la  pie-mère 
qui  en  tapisse  les  parois  et  le  fond  cl  la  renne  de  toute  part.  C'est,  en  somme, 
une  formation  kystique  à  une  ou  plusieurs  loges  pi(vniériennes,  et  des  tractus 
la  parcourent  et  la  subdivisent.  Au  voisinage  du  faux  porus  on  trouve  parfois 
de  la  méningite  et  une  atrophie  scléreuse  des  circonvolutions  sons-jacentes. 
Cette  lésion  entraîne  des  dégénérations  secondaires  variables  suivant  son  siège 

(')  Cl.  Philippe  el  J.  OBErnuïn,  in   arliclp  citi'  di-  lîonriu'villo. 

(*)  Diplogie  cérél>rnle  int'anlile  avec  idiotie.  .Xiféiiésic  presciiio  i-oriiplî'lp  de  l'lii'iiii-|ili(Te 
droit  et  du  corps  cjilleux  i)nr  Krnkst  Dipiik  oI  Jk.\n  llKnz.  Société  de  ncaruliujif.  mars.  l'.KI-i. 

('>)  CiiASLlN.  Article  Idiolie  dans  le  TntHé  îles  tnaludirx  ite  Venfoncc  de  Graiirhor.  Conihy 
el  MarfarL 

(»)  BoiifiKMJllo  raiipoite  mi  cas  de  porciicc'pli.ilie  liil.il('i-,ilc  dans  lei|iiel  la  roniinMnicali..M 
vcntri(Md;dre  n'existait  ipie  d'un  C('itt'  alors  ipie  l.i  dé|iicssl(iii  coiticile  CNislail  des  ilciix 
C(Hés  avec  les   mêmes   caractères. 

[FAVL  LONDE} 
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égalemoni  vnriaMi-.  unilatéral  ou  liilntéral.  Il  est  vrai  do  dire  que  le  faux  porus, 
qui  psl   gt'MKTalemenl  séparé  du   vpuliicide  latéral  par  une  épaisseur  de  sub- 
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stance   blanche,  arrive   quelquefois  jusqu'à   l'épend^me  et,   suivant   quelques 
auteurs,  la  communication  serait  possible. 

On  admettait  encore  hier  que  la  pseudo-porencéphalie  est  consécutive  à  des 
lésions  en  foyer  (hémorragie  ou  ramollissement).  Mais  ces  /t'.s/««.-i  en  foyer  sont 
aujourd'hui  considérées  comme  rares  chez  l'enfant. 
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C)  Sclérose  cérébrale.  —  On  en  distingue  deux  variétés  au  point  de  vue  ana- 
tomique,  syniplonialique  el  pathogénique  :  la  i^c\vvosc  olrophique  et  la  sclérose 
tubéreuse  ou  Ityperhuphhiuc. 

I"  La  sc\évofic  'itriipliiijur  efil  rarement  bihémispliérique.  plus  souvent  hémi- 
sphéri(jue,  niullilubaire  ou  lobaire;  celle-ci  est  unilatérale  ou  bilatérale  el  symé- 
trique. Les  parties  atteintes  sont  plus  petites  qu'à  l'état  normal.  Les  circonvo- 
lutions sont  amincies,  tantôt  trop  jaunes,  comme  un  cerveau  macéré  dans  l'acide 
nitrique,  tantôt  liopblanclies,  de  la  couleur  de  la  sclérotique.  Elles  sont  indurées, 
de  la  consistance  du  carton.  Les  sillons  sont  élargis.  L'atrophie  du  cerveau  est 
compensée  parfois  par  une  hypertrophie  des  os  du  crâne,  et  par  la  dilatation  du 
ventricule  latéral.  Cependant  il  y  a  diminution  de  capacité  de  la  moitié  corres- 
pondante   de   la   cavité    crânienne.    La  sclérose    hémisphérique   s'accompagne 


10 


.^^w! 


#»  >•'♦. 


,^w: 


Fî 


>y' 


/■-. 


y^. 


%: 


KiG.  se».  —  Psciulo-pnrciicéphalic  bilaléralc  porl;iiil  ^iir  le  lobe  li-iii|MiiiiI. 
(liour-iieville  et  Scliwarlz)  1S'J7.  |.l.  II. 

d'une  atrophie  croisée  du  cervelet.  Les  lésions  niéiiingées  sont  inconstantes, 
la  dépression  résultant  de  l'atrophie  produit  une  cavité  remplie  de  liquide 
céphalo-rachidien  et  parcourue  par  des  tractus  cellulaires  ins(''rés  sur  la  pie- 
mère  i  la  sclérose  atrophique  peut  coïncider  avec  l'aspect  déciil  sous  le  nom 
de  pseudo-porencéphalie.  Le  calibre  des  artères  est  diminué.  Il  y  a  des  dégcné- 
rations  secondaires.  Il  s'agit  là  d'une  sclérose  névroglique:  les  filjrilles,  les 
noyau.v  de  la  névroglie  et  les  cellules  araignées  sont  prolifères  aux  dépens  des 
cellules  el  des  libres  nerveuses  qui  ont  disparu  en  grande  partie.  La  sclérose  est 
plus  ])articulièrement  périvasculaire  ;  el.  autour  des  vaisseaux  rétrécis  el 
envahis  par  le  [irocessus  scléreux,  se  trouvent  des  caviti''S  conqiarables  à  celles 
de  la  syringomyélie.  La  lésion  commence  sous  forme  dilols  isolés,  et,  à  un 
stade    plus  avancé,  i)ren<l  l'aspect  de  travées  i-ayonnanles. 

On   adnieltait   avec   Colard  ipiil  s'agit   là  d'une  sch'rose  cicaliicicllc  cdusécu- 
tive  à  des  lésions  en   l'ovcrs.  Vizioli  et  SliimipcU  croiciil  an   r<'lii|ii;il  d  uik'  encé- 
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plialilc  aiguë  de  l'enfance.  On  a  invoqué  en  laveur  de  ces  théories  la  présence 
des  corps  granuleux.  La  théorie  la  plus  en  faveur  est  celle  de  Jendrassik  et  Pierre 
Marie  (')<iui  .illriiiucnt  la  sclérose  à  une  encéi)lialite  primitivement   chronique 

à  début  périvasculaire. 

2"  Dans  la  sclérose  tubéreuse  (')  ou 
liilltertroj)hl(]iie  il  n"v  a  pas  d'allérations 
lia  crâne,  ni  des  méninges  dans  les  cas 
types.  On  trouve  ici  des  nodosités 
blanches  formant  saillie  surtout  à  la 
face  convexe  du  cerveau.  Pouvant  at- 
Icindic  quelques  millimètres  ou  plu- 
sieurs centimètres  de  largeur,  d'aspect 
varialjle,  elles  déforment  les  circonvolu- 
tions, sans  en  changer  la  disposition 
générale,  les  grossissent  irrégulière- 
ment. Os  nodosités  sont  dures  et  par- 
fois creusées  d'une  cavité.  Il  existe  aussi 
lies  nodosités  en  moins  grand  nombre 
dans  la  profondeur,  notamment  dans  le 
corps  strié,  sousl'épendyme.  On  peut  en 
trouver  une  douzaine  en  tout. 

Fait   très   remarquable   :    on    trouve 
constamment  la  même  lésion  dans  les 
reins.    De   la  coexistence    de   tumeurs 
rénales  multiiiles  avec  la  sclérose  tubéreuse  hypertrophique  il  existe  au  moins 
huit  exemples  dans  la  littérature.  Ces  tumeurs  étaient  dans  le  cas  de  Jacobaens 
des   angio-sarcomes  „  r 

typiques  (-■). 

Il  s'agit  encore  ici 
de  sclérose  névro- 
glique,  mais  de  sclé- 
rosedisséminée,  tan- 
dis que  la  sclérose 
atrophique  est  en 
foyers  localisés. 

Elle  alfecte  parti- 
culièrement la  sub 
slance  grise,  d'où  le 
nom  de  polio-cnrr- 
plidlitc  l  II  hé  rciixe 
proposée  par  M.  lîris- 
saud  ('). 

«  Entre  les  parties 
saines  et  les  parties 
malades  il  n'y  a  pas  une  démarcation  tranchée....  »  La  lésion  tend  à  se  propager 


FiG.  .s".   —  Sclérose  .ntruphiiinr  iit>nii^|ilK'Tii|ii(' 
avec  îili'Oi-)hie  croisée  thi  cervclcl. 


^^ 


FiG.  SS.  —  Sclérose  tubéreuse.  Ilots  scléreu.v  en  N  et  Pc  Ipli  courbe).  Défor- 
mation des  frontale  et  pariétale  ascendantes  iRourneville  et  Brissaud). 
,lcc/(.  de  nmtrolngie.  ISSU.  Conti'ibutinn  à  l'étiMle  de  l'idiotie,  pi.  G. 


(')  Jendr.\ssik  et  M.\rie.  Arcli.  de  pliysiiA.,  isxr). 

(*)  BOURNEVILLE  et  Brissaud.  Arch.  de  neuml..  ISSO.   Kttule   sur  l'idiotie. 

(')  Arch.  ijén.  de  méd.,  lOOri.  ]i.  2755,  27  oct. 

(*)  Exposé  de  litres.  ISilti. 
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toujours  vers  les  parLies  saines,  et  «  si  Icnl  que  soil  le  processus,  il  a  une  pro- 
pension incessante  à  envaiiir  les  régions  adjacentes,  étouffant  successivement, 
au  point  de  les  anéantir  coniplètement,  les  éléments  nerveux  qu'il  englobe  ». 

On  y  rencontre  des  cellules  Jieaucoiq»  plus  volumineuses  que  les  cellules 
araignées  ordinaires,  mais  dune  configuration  analogue.  Pourtant  Ziegler  en 
t'ait  une  variété  de  cellules  nerveuses  métatypiques.  Qu'il  s'agisse  d'un  gliome 
ou  d'un  neuro-gliome,  le  point  important  est  qu'on  ne  trouve  pas  ici  d'altéra- 
tions vasculaires  (')  comparables  à  celles  qui  existent  dans  la  sclérose  atrophique  ; 
il  (^sl  pi'obable  (pi'il  s'agit  d'une  lésion  évolutive,  d'une  tumeur  congénitale. 

Physiologie  pathologique.  —  Les  aspects  cliniques  de  l'idiotie  sont   plus 


SO. —  Drnu'ucc  .'■prl<'|ili(iiir.   i-'Mri>|»li;ililc  (iilTux-,  (U'iliilo  nraii;iR'(rs  et.  ci^lliiles  angioplasliiines: 
leurs  rappuiis  a\  uc  l'-s   capillaii-ey  (lîi-issaud).    Arrli,  de  Xi-nrnlof/ie,  iii^i),  p.  'liô. 

variables  encore  que  les  lésions  causales,  car  les  manifestai i<)n>  d  nue  même 
lésion  déjiendent  aussi  de  sa  localisation.  L'atteinte  portée  au  dé\elop])ement 
de  l'intelligence  ne  résulte  pas  seulement  de  1  allératiuu  du  lolie  frontal,  mais 
bien  de  l'état  de  tout  le  cortex,  pailicnliércmenl  des  centres  sensoriels  ou 
sensitifs,  des  centres  allectés  au  langage,  de  la  rupture  îles  communications 
qui  existent  à  l'état  normal  entre  les  centres.  La  diminidion  du  nombre  des  cel- 
lules nerveuses  saines  et  des  fibres  tangentielles  (fibres  d'association)  est  en 
somme  le  snbstratum   histologiquc  de   l'idiotie   (-1.    Tel   centre   ne  pourra  être 

l'i  (iCsL  là  iiii  cjuvicleie  iiiijiiiiiniLl  ([iii  nnus  ii\;iil  IVapin'  dans  un  r.is  de  scloinsi'  nevid- 
gliquc  du  Corps  calleux  que  nous  avuns  (■(iriniiuiiiiiué  avec  M.  SiicL.is  sous  le  nom  do 
Tniiieiir  du  cui-jix  rallcu.r  au  ('.oni;rès  des  niéd.  .-dién.  et  neur.  d'Anyei's,  181)8. 

('-)  Klii'I'kl  (Congrès  de  lîruxelles.  août  l'HI"!  pense  que  l'histologie  élahlil  un  lien  de 
parenté  enU-e  la  démence  paialylique.  la  démence  pré<:oce  cl  l'idiotie  en  nioutraid  cpu-  la 
desUuclion  des  dendriles  est  à  la  base  de  ces  trois  syndromes. 
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utilisé  que  s'il  a  conservé  les  connexions  nc-cessaires  à  son  bon  fonclionnement. 

Chez  l'idiol.  l'iippareil  sensoriel  périphérique  reste  absolument  ou  relalivement 
intact.  Les  centres  sensoriels  sont  inégalement  développés.  Suivant  que  la  région 
frontale,  sphénoïdalc,  temporopariétale  ou  occipitale  est  mal  développée,  on  con- 
state l'imperfection  ou  l'absence  des  centres  intellectuels  ou  sensoriels  du  goût, 
de  l'odorat,  de  l'ouïe  ou  de  la  vue.  On  rencontre  beaucoup  <i  plus  d'idiots  aveu- 
gles que  d'idiots  sourds.  Le  goût  et  l'odorat  demeurent  souvent  à  l'état  rudi- 
mentaire  chez  les  idiots  et  les  imbéciles.  La  sensilîilité  cutanée  est  très  obtuse.'  » 

Les  centres  sensoriels  eux-mêmes  sont  annihilés  au  point  de  vue  intellectuel 
si  les  fibres  d'association  manquent.  Ce  ne  sont  pas  toujours  les  fonctions  céré- 
brales les  plus  élevées  qui  font  défaut.  Tel  sujet  qui  sait  lire  et  écrire  ne  saura 
pas  s'habiller  seul.  Tel  autre  qui  ne  pourra  marcher  sera  capable  de  manger 
.sans  aide  (abstraclion  faite  de  lésions  cérébrales  ou  médullaires).  L'ouïe  est 
parfois  relativement  développée.  On  voit  souvent  des  malades  qui  retiennenl 
facilement  des  chansons  dont  ils  ne  comprennent  pas  le  sens.  Le  langage  n'est 
nullement  en  i-apport  avec  l'état  de  l'intelligence.  Beaucoup  d'idiots  parlent 
sans  savoir  ce  qu'ils  disent. 

Ce  qui  importe  donc,  ce  n'est  pas  tant  telle  ou  telle  malformation  que  la  valeur 
fonclioiuielle  et  la  cohésion  des  régions  laissées  intactes  par  la  h'-sion.  11  n'y  a 
pas  une  seule  partie  des  hémisphères,  y  compris  le  corps  calleux,  qui  soit  indis- 
pensable à  l'être  pensant  cjuand  les  suppléances  sont  possibles,  et,  d'autre  part, 
un  centre  très  affiné  sera  de  peu  d'utilili-  s'd  est  isolé.  L'idiotie  est  due  au  défaut 
de  subordination  et  de  coordination  des  centres.  Toutes  les  parties  de  l'encé- 
phale contribuent  à  la  constitution  du  syndrome  et,  qui  plus  est,  toute  la 
substance  du  corps.  Il  n'y  a  pas  que  la  vie  de  relation  qui  soit  anormale  chez 
l'idiot,  la  vie  végétative  est  imparfaite  aussi:  la  conscience  organique  peut  faire 
défaut.  Ainsi  il  est  parfois  privé  complètement  de  la  sensation  de  faim  ou  de 
soif;  il  peut  être  insensible  au  froid. 

Nul  doute  que  l'état  somalitpie  joue  son  rôle  dans  les  manifestations  de  la 
pensée.  Ainsi  il  n'est  pas  surprenant  de  voir  chez  l'idiot  les  anomalies  les  plus 
diverses  s'allier  aux  troubles  mentaux. 

En  résumé,  au  point  de  vue  théorique,  il  serait  logi([ue  de  n'étudier,  sous  le 
nom  d'idiotie,  que  le  trouble  a))porté  à  l'évolution  mentale:  c'est  à  ce  titre  que 
cet  article  rentre  dans  le  chapitre  des  encéphalopathies  infantiles.  Mais  en 
réalité,  en  cliniqiu',  l'idiot  n'est  pas  seulement  un  mental,  c'est  le  produit  le 
plus  complet  de  la  dégénérescence  humaine. 

Dans  l'idiotie  myxœdémateuse,  l'absence  de  corps  thyroïde  retentit  sur  la 
nutrition  des  systèmes  développés  aux  dépens  du  feuillet  externe  (peau  et  sys- 
tème nerveux).  Il  ne  s'ensuit  d'abord  qu'un  simple  trouble  fonctionnel;  l'elTet 
miraculeux  du  traitement  le  prouve  ;  plus  tard  on  constate  des  lésions,  notam- 
ment la  diminution  de  nombre  et  l'arrêt  de  développement  des  cellules  corti- 
cales (Bourneville  et  Philippe).  Dans  l'idiotie  vulgaire  congénitale,  la  j'ainu' 
humaine  elle-même  est  tout  entière  en  cause  :  l'homme  devient  inférieur  à 
l'animal  et  au  végétal  lui-même.  Rien  n'empêche  de  penser,  d'ailleurs,  que 
cette  malformation  générale  est  aussi  parfois  sous  la  dépendance  d'une  auto- 
intoxication  précoce;  cette  dernière  considération  ne  s"appli(iiie  pas  à  la 
totalité  des  cas. 

(')  Jlles  Voisin.  Loc.cil. 
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Pathogénie.  —  Les  lésions  causales  ne  ressortissant  pas  en  effet  à  la  mémo 
palliufjénie.  Le  pourquoi  de  l'arrêt  de  développement  nous  échappe,  le  pourquoi 
de  la  sclérose  évolutive  également.  L'hypothèse  d'une  lésion  accidentelle  pré- 
coce vérifiée  dans  certains  cas  n'est  pas  toujours  satisfaisante.  Nous  ne  savons 
pas  non  plus  pourquoi  l'encéphale  présente  chez  certains  une  prédisposition 
spéciale  à  l'infection.  Ce  qui  est  certain  c'est  que  le  facteur  étiologique  acci- 
derdcl  s'allie  souvent,  sinon  toujours,  au  facteur  héréditaire  pour  produire 
l'idiotie.  Le  facteur  héréditaire  n'est  d'ailleurs  qu'une  sorte  d'insuffisance  de 
«  chimiotaxie  négative  »  de  la  cellule  vis-à-vis  de  l'agent  morbide {'). 

Dans  le  développement  normal,  «  les  choses  sont  disposées  de  telle  manière 
([uc  les  facteurs  extrinsèques  indépendants  de  la  conslilution  du  germe  con- 
duisent ce  germe  au  Imt  voulu  avec  la  même  précision  que  si  la  tendance 
directrice  résidait  en  lui  ».  Or  les  causes  des  maladies  sont  banales  pour  la 
plupart;  et  tel  œuf,  tel  organisme,  tel  organe,  constitué  de  longue  date  d(^ 
façon  à  manquer  de  résistance,  rencontrera  facilement  la  condition  de  l'arrêt 
d<^  développement,  effet  et  cause  de  dégénérescence  (*). 

Symptômes.  —  La  classification  clinique  est  très  imparfaites  et  ne  permet 
pas  facilement  un  diagnostic  anatomique.  Les  formes  de  l'idiotie  ont  été  multi- 
pliées à  l'excès  sans  souci  du  rapport  existant  entre  la  forme  symptomatique  et 
la  lésion.  Aussi  l'examen  d'un  idiot  est-il  ciiose  ardue  et  longue  ;  il  comprend: 
1°  la  détermination  du  degré  de  l'idiotie  et  de  la  forme  clinique;  2"  l'étude 
des  malformations .  associées  et  des  complications;  5"  le  diagnostic  diffé- 
rentiel et  étiologique  et  le  pronostic;  4"  le  traitement  prophylactique  et  curateur. 

L'idiotie  est  congénitale  ou  acquise.  C'est  parmi  les  idiots  congénitaux  que 
l'on  trouve  le  type  le  plus  achevé  de  l'idiot. 

Idiotie  acquise  {idiotie  cpileptique).  —  L'idiot  |)ar  lésion  ac(|uise  (méningites, 
épilepsie,  tumeurs,  traumatismes  crâniens  obstétricaux  ou  autres),  ne  présente 
pas  la  malformation  générale  des  précédents.  Il  peut  avoir  le  visage  agréable, 
le  crâne  et  la  face  symétriques  et  réguliers  ;  sa  physionomi(\  en  somme  trom- 
peuse, n'est  pas  en  rapport  avec  l'arrêt  de  développement  de  l'intelligence.  C'est 
après  une  maladie  déterminée  de  la  première  ou  de  la  seconde  enfance  (para- 
lysie cérébrale  infantile)  que  l'état  intellecliiel,  jusf|u'a]ors  normal,  s'est  modifié. 
Aussi  ces  sujets  conservenl-ils  dos  vestiges  de  leur  première  éducation.  «  Ils  sou- 
rient aux  personnes  qui  les  soignent,  reconnaissent  leur  nourriture  et  peuvent, 
jusqu'à  un  certain  point,  manifester  leurs  senlimenls  riidimentaires  (Chaslin).  » 

(^.e  sont  souvent  des  paralyti(|ues  (iiémiplégie,  diplégie)  ou  des  épilepliques. 
Aussi  d(iil-on  toujours  examiner  les  réllexes  rotuliens  chez  1  idiot.  Chez  ré])ih'p- 
li(pie  devenu  idiot  on  trouvera  de  l'exagération  de  ces  réflexes  des  deux  côtés. 
A  vrai  dire,  cet  épileptiipie  idiol  est  en  même  temps  et  surtout  un  di'ment  quand 
l'épilepsie  est  la  maladie  première.  Il  y  a  en  effet  à  distinguer  l'idiotie  compli- 
quée d'épilepsie,  et  l'idiotie,  associée  à  la  démence,  dut;  à  l'épilepsie. 

L'idiot  par  lésion  acc[uise  est,  d'une  façon  générale,  incapable  d'amélioration. 
Ainsi  ce  sont  les  idiots  ([ui  (inl  l'air  intelligent  qui  sont  les  moins  éducables. 

Idiotie  congénitale.  —  Les  auteurs  s'accordent  à  décrire  sous  des  noms 
divers  deux  degrés  de  l'idiotie  con(jcnilale  proprement  dite:   l'idiotie  complète 

(')  Yvr.s  Delagk.  Im  structure  du  prntppinsnin  et  les  tln'oriea  sur  l'tiércdilc,  18'.I5.  p.  70-i. 
(-)  Voir  aussi  Cii.  I''kri':.  La  fumilte  ncprupalliitiue,  1801,  ni  Hoc.  de  Ijiolagie,  1 8',C- 1 800. 
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OU   absolue   ou    du  premier  degré  et  l'idiotie  Incomplète  ou  du  second  degré. 

ISidiotie  est  absolue  quand  le  malade  n'éprouve  aucun  besoin,  ne  perçoit 
aucune  sensation,  ne  manifeste  aucun  sentiment  ni  aucune  idée,  et  est  incapable 
d'aucun  acte,  d'aucun  mouvement  voulu.  Un  tel  sujet,  gâteux,  reste  immobile 
sur  sa  chaise  percée,  ou  ne  présente  que  des  mouvements  automatiques  tels 
que  balancements,  grimaces,  agitation  des  mains  ou  de  tous  les  membres.  Il 
n'a  ni  faim,  ni  soif,  ne  regarde  rien,  n'entend  rien,  ne  perçoit  aucune  odeur  ni 
saveur:  il  est  insensible  au  froid,  à  la  douleur.  Parlant  il  n'éprouve  aucune 
crainte,  ni  aucun  désir  et  ne  reconnaît  pas  les  personnes  qui  le  soignent.  «  La 
nullité  intellectuelle,  dit  Féré,  n'est  guère  réalisée  que  par  les  agénésies  et  par 
l'hydrocéphalie » 

L'idiot  du  ■■second  deijré  toujours  gâteux  éprouve  la  sensation  de  faim,  mais 
non  celle  du  goût,  ni  la  satiété:  il  est  donc  capable  de  quelque  joie  et  de  quel- 
que douleur.  La  sensibilité  générale  et  spéciale  est  encore  obtuse;  la  con- 
science du  danger  n'existe  pas,  pas  plus  que  la  conscience  de  la  maladie,  mais 
la  vie  végétative  est  moins  compromise  que  chez  le  précédent.  Cet  enfant  est 
susceptible  de  quelques  mouvements  volontaires,  mais  sans  précision  et  sans 
énergie;  il  marche;  la  préhension  est  possible  bien  qu'imparfaite;  il  parle  par 
monosyllabes.  Son  attention  «  fugitive  »  (Bourneville)  permet  une  certaine  édu- 
cation; il  peut  saisir  im  bruit  qui  l'intéresse,  annonçant  le  repas  par  exemple: 
il  possède  parfois  une  mémoire  partielle  pour  le  chant.  Une  éducation  élémen- 
taire est  possible.  Il  peut  être  dangereux;  ses  tics  sont  plus  variés  (onichopla- 
gie,  onanisme).  Il  a  parfois  un  certain  sentiment  esthétique. 

Entre  l'idiotie  et  l'intelligence  normale  se  trouvent  une  série  d'états  intermé- 
diaires que  l'on  groupe  sous  les  noms  suivants  ;  imbécillité,  semi-imbécillité  ou 
arriération  intellectuelle  (Bourneville),  débilité  mentale. 

Imbéciles,  arriérés  et  débiles.  —  Les  imbéciles  ne  gâtent  pas.  Leur  vie  végé- 
tative est  à  peu  près  iK)rmale.  Ils  ont  des  sens  spéciaux  et  une  sensibilité  géné- 
rale plus  développée.  Ils  savent  s'arrêter  de  manger  quand  ils  n'ont  plus  faim. 

Si  l'on  compare  l'idiot  complet  au  végétal  et  l'idiot  incomplet  à  l'animal,  on 
peut,  par  une  analogie  un  peu  lointaine,  rapprocher  les  imbéciles  du  singe,  car 
ils  sont  :  «  rusés,  malins,  menteurs,  voleurs,  gourmands,  entêtés,  querelleurs, 
irascibles  et  poltrons  (')  ».  Nuls  par  eux-mêmes.  «  ils  ne  peuvent  qu'imiter  ou 
obéir  aux  impulsions  étrangères  ».  Aussi  sont-ils  incapables  de  se  connaître 
eux-mêmes.  Les  imbéciles  jouissent  d'un  certain  degré  de  volonté,  d'intelligence 
et  de  sensibilité.  Leur  langage,  quoique  borné  et  enfantin,  comporte  des 
phrases,  souvent  infinitives  ou  au  contraire  sans  verbe  ;  ou  bien  ils  parlent' 
d'eux  à  la  troisième  personne.  Leur  prononciation  d'ailleurs  est  défectueuse.  Ils 
ont  de  la  mémoire,  apprennent  à  lire,  à  écrire,  à  compter,  mais  sont  incapables 
d'une  opération  d'arithmétiijue,  d'une  addition,  même  la  plus  élémentaire.  Ils 
peuvent  exécuter  quelque  art  mérani(jue  qui  leur  sert  de  métier;  mais  ils  n'ont 
pas  d'idées  générales  ou  abstraites.  Educables  par  conséquent,  ces  enfants 
restent  toujours  des  petits  enfants,  orgueilleux  et  violents  ou  timides  et  doux, 
la  plupart  ('goïstes,  toujours  anormaux.  Leur  développement  intellectuel  est  à 
la  fois  insuffisant  et  disproportionné.  Le  développement  physique  est,  nous  le 
verrons,  irrégulier  aussi  (*). 

('i  A.  Ci'LLERRE.   Triiité  pratique  des  malailies  mentales. 

(-)  La  conception  de  Sellier  qui  a  voulu  faire  de  l'imbécillité  une   maladie  à   pari,   par 
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Richet  et  Féré  notent  la  constance  de  la  iliniinulion  di'  la  seiisil)ilit(-  à  la  iloii- 
leiir  chez  l'imbécile  comme  chez  l'idiot. 

Les  nniérés  sont  déjà  des  êtres  sociaux  :  malgré  leurs  lacimes  et  grâce  à 
([uelques  aptitudes  spéciales,  comportant  de  l'initiative,  ils  peuvent  jouer  un 
rôle  dans  la  société,  y  tenir  leur  place.  «  Parmi  leurs  aptitudes,  relevons  les  répar- 
ties piquantes,  les  saillies  plaisantes,  les  expressions  pittoresques,  les  manières 
joviales  qui  caractérisaient  par  exemple  les  malheureux  qui  remplissaient  autre- 
fois la  fonction  de  fnu  du  Ilot  »  (Bourneville)  (').  Ils  ont  parfois  une  mémoire 
partielle  remarquable,  de  l'imagination,  de  l'afTection  familiale,  mais  le  juge- 
ment et  la  volonté  restent  faillies. 

La  débilité  mentale  consiste  dans  un  arrèl  de  développement  relatif  de  riiil(>l- 
ligence.  Le  débile  n'est  souvent  pas  dépourvu  de  <'uUure  intellectuelle,  mais  le 
jugement  et  la  volonté  restent  encore  ici  insuffisanis.  Aussi  ces  sujets,  capables 
de  s'assimiler  des  connaissances  variées,  inancpieiit  d'idée  de  suite,  sont  instables. 
passent,  sans  autre  raison  (jue  leur  caprice,  ou  rinttuence  dautrui,  rl'une  occu- 
pation à  une  autre.  La  débilité  mentale  conune  l'idiotie  résulte  de  la  constilu- 
tion  de  l'être  tout  entier.  Ce  sont  souvent  des  infantiles,  et  réciproquement. 
Rentrent  encore  dans  la  débilil(''  les  «  retardés  dans  le  caractère  »  de  Apert. 

Idiotie  morale.  —  A  mesure  «pi'on  s'élève  au-dessus  de  l'idiotie  la  plus  pro- 
fonde et  (pion  examine  des  dégénérés  pourvus  de  facultés  intellectuelles  jdus 
ou  moins  développées  mais  mal  équilibrées,  on  rencontre  des  sujets  imbéciles, 
arriérés  ou  débiles  dont  le  caractère  dominant  est  la  perversité  des  instincts, 
perversité  inconsciente.  Aussi  est-ce  effrontément  (ju'ils  mentent,  volent,  tuent, 
se  livrent  à  la  débauche,  à  la  cruauté  la  plus  révoltante.  Egoïstes,  entêtés,  dis- 
simulés, ils  s'abandonnent  à  des  impulsions  dangereuses,  impulsions  malfai- 
santes de  toutes  sortes,  impulsions  génitales.  Incapables  de  sentiments  affectifs 
même  familiaux,  ils  se  révoltent  contre  toute  discipline  et,  par  leur  immoralité, 
sont  les  ennemis  de  la  société,  ennemis  d'autant  plus  redoutables  qu'ils  -^onl 
plus  intelligents.  Ce  sont  les  anti-sociaux  de  Sollier. 

Étudier  b^s  diU'érents  aspects  de  la  débilité  mentale,  de  l'idiolie  inorale  serai! 
décrire  presqiu^  toute  la  pathologie  mentale.  Nous  renvoyons  à  l'article  lii' 
M.  Ballet  ('-). 

L'examen  d'un  idiot.  —  En  parcourant  d'un  coui>  d'œil  rétrospectif  celle 
échelle  de  dégtMiérescence.  nous  voyons  que  les  facultés  inlellecluelles  sont  le 
plus  rudimentaires  chez  h^  sujet  dont  les  sensations  manqueni  ou  soiil  impar- 
faites. Elles  sont  encore  insuffisantes  pour  permettre  un  rôle  social  tant  qu'à 
des  idées  concrètes  ne  se  sonl  [las  joinles  des  idées  abstraites  de  lem|)s,  d'es- 
pace, etc.  A  mesure  «[ue  les  sensations  se  développenl.  le  plaisir,  la  doiilenr.  le 
sentiment  apparaissent,  mais  avei'  eux  aussi  la  dépravation. 

L'examen  mental  du  malade  comprendra,  en  résumé,  les  p(jinls  suivants  : 

1"  Eludier  (liez  lui  le  fonctionueuient  de  chaque  sens:  étudier  le  langage  : 

2°  Le  questionner  sur  des  i<lées  concrètes  concernant  le  l'cpas.  le  coui  lier,  li' 
vêtement:  sur  les  idées  abstraites  d(>  lemps,  d'espai'e,  de  nombre;  on  recher- 
chera s'il  possède  quelque  mémoire  pailielle  (luusicpie); 

simple  tioiible  fonctionnel  eérélunlc  n'a  p;is  élé  eonliiim-i-.  11  -e  |"inir.iil  cepenil.inl  ipi'il 
n'y  eùl  pas  ipio  l'idiotie  ni\ Mrdénialeiise  ipii  l'ùl  sous  la  (lépciiclaine  d'un  simple  Ijoiiljle 
de  nnli'ition. 

(')  \oir  l'.vcL  MonuAU  (de  Tours).  Foits  et  liuii/pin/:,  ISS,"). 

(-)  Voir  aussi  le  récent  Traité  de  jiatliol.  ment.,  publié  sous  sa  dii'cclion. 

[PAUL  LOJVDE] 
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3°  L'altenlion  donl  il  est  capable,  la  façon  dont  il  s'occupe  nous  renseigne  sur 
sa  volonlé: 

4"  Son  altitude  envers  son  entourage  indiquera  ses  émotions  (peur,  colère), 
ses  sentiments,  son  degré  de  sens  moral  (franchise,  honnêteté,  pudeur). 

L'examen  d'un  bébé  soupçonné  d'idiotie.  —  A  quoi  reconnait-on  l'idiotie  chez 
l'enfant  en  bas  âge! 

La  mère,  bonne  observatrice,  remarque  que  son  enfant  a  »  quelque  chose  ». 
Le  défaut  d'instinct  de  nutrition  se  révèle  par  son  indifférence  au  sein;  il  n'a 
pas  faim:  il  reste  inerte;  sa  tète  vacille  sur  les  épaules  par  insuffisance  muscu- 
laire. S'il  crie,  ce  n'est  pas  par  besoin,  c'est  par  accès:  parfois  les  cris  sont  con- 
tinuels. Au  lieu  d'apprendre  à  téter  de  mieux  en  mieux,  il  est  toujours  aussi 
inhabile:  on  est  obligé  de  le  nourrir  au  verre.  Ce  bébé  ne  rit  pas,  ne  gazouille 
pas;  plus  tard,  il  ne  cherche  pas  à  prendre  les  objets  qui  l'entourent.  On  ne 
sent  pas  chez  lui  cet  effort  pour  devenir  supérieur  à  lui-même,  qui  est  si  évi- 
dent chez  les  enfants  normaux,  jiarce  qu'à  cet  âge  la  vie  est  particulièrement 
intense.  Il  ne  manifeste  aucune  curiosité.  Son  regard  même  ne  s'arrête  sur 
aucun  objet:  il  est  sans  expression:  pour  s'assurer  qu'il  voit,  il  faut  rechercher 
les  réactions  pupillaires.  Parfois  il  paraît  ne  pas  entendre.  En  tout  cas,  il  est 
indifférent,  et  s'il  s'agite,  c'est  sans  raison,  c'est-à-dire  sans  que  cette  agitation 
corresponde  à  une  sensation  extérieure  ou  intérieure. 

Un  an  se  passe  et  plus  et  il  ne  marche  pas.  Plusieurs  années  s'écoulent  et  il 
ne  parle  pas.  Il  reste  sale  ou  continue  du  moins  à  pisser  au  lit.  II  avale  des 
aliments  liquides,  mais  est  incapable  de  mastiquer.  En  un  mol,  c'est  un  retar- 
dataire et,  s'il  se  développe  dans  une  certaine  mesure,  il  reste  dans  son  éduca- 
lion  la  plu«  élémentaire  des  lacunes  énormes. 

Examen  somatique.  —  Chez  un  tel  enfant  il  n'y  a  pas  ipie  riiilelligence  qui  fait 
défaul.  L  arrêt  dans  l'évolution  est  complexe.  Il  y  a  souvent  retard  de  la  pre- 
mière dentition;  la  seconde  dentition  ne  se  fait  pas.  La  puberté,  souvent 
normale,  peut  n'arriver  jamais:  chez  d'autres,  elle  est  retardée  ou  prématurée. 
La  vie,  jusque  dans  ses  fonctions  de  nutrition  est  imparfaite:  la  constitution(') 
est  cliélive,  le  tempérament  lymphatique  à  l'excès  (végétations  adénoïdes);  le 
système  musculaire  est  insuffisant  ou  anormal  (absence  du  mouvement  d'oppo- 
sition), le  système  circulaloire  est  atteint  dans  ses  parties  périphériques  (acro- 
çyanose)  et  centrale  (malformations  cardia(jues  :  persistance  du  trou  de  Botal, 
etc.):  la  digestion  elle-même  est  souvent  défectueuse,  d'où  anémie,  éruptions, 
rachilisme,   amaigrissement,  etc. 

Les  malformations  apparentes  sont  fréquentes.  Dans  la  moitié  des  cas  envi- 
ron, la  taille  est  inférieure  à  la  normale:  chez  un  dixième  des  idiots,  elle  est 
supérieure.  Les  malformations  des  meml>res  ne  sont  pas  rares  (pied  bot.  poly- 
dactylie,  syndactylie.  etc.):  celles  du  tronc  également.  11  faut  examiner  surtout 
l'extrémité  céphalicpie  et  les  organes  génitaux. 

Le  faciès  hideux  permet  un  diagnostic  à  dislance  de  l'idiot  congénital.  Les 
lèvres  épaisses,  la  bouche  large,  béante  et  baveuse,  le  prognaliiisme  ilouble  ou 
simple  et  l'asymétrie»,  le  strabisme,  les  <liflbrmités  de  l'oreille,  trop  grande,  trop 
détachée,  mal  ourlée,  trop  adhérente,  etc.,  sont  autant  de  stigmates  de  dégéné- 
rescence auxquels  il  faudrait  joindre  beaucoup  d'autres  altérations  morpholo- 
giques (déviation  du  tourbillon   îles   cheveux,  voûte    palatine    fro]i    ('droite    ou 

(')  On  a  vu  l'ablation  des  végétations  adénoïdes  favoriser,  en  relevant  la  nutrition,  le 
<lé.velop|)emenl  de  lintelliiTence. 
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fissurée,  boixlL^-lièvro,  etc.)  :  aillant  ilo  sifJiios  i\r   (li-oénéresccncc    (|ui    ]i(Mivoiit 
se  renconlrer  dailleiirs  en  dehors  de  l'idiolie. 

Le  crâne  est  petit  avec  un  front  fuyant,  bas  et  étroit,  un  occipul  aplati,  des 
bosses  pariétales  inégales,  ou  présente  des  modificntions  très  diverses  parmi 
lesquelles  nous  citerons  le  crâne  oblique  ovalaire  (plagio-céphalie),  la  macrocé- 
[)halie,  etc.  Il  y  aurait  beaucoup  à  dire  à  ce  sujet  au  point  de  vue  anthropo- 
logique. Une  observation  complète  comporli»  l'examen  détaillé  des  dimensions 
du  crâne  ('). 

Les  Drgaws  [jénitaux  doivent  toujours  être  examinés:  on  reclierchera  notam- 
ment la  cryptorchidie,  Thypospadias,  l'hermaphroditisme,  les  anomalies  de  la 
vulve  et  du  vagin,  de  la  verge.  L'augmentation  de  volume  de  la  verge  en  massue 
ou  des  petites  lèvres  révélera  ronanisme  si  fi  é(pienl  et  si  précoce,  soit  ipi'il  ne  con- 
stitue qu'un  tic,  soit  qu'il  s'accompagne  d'une  jouissance  génésique  (Sollier)(-). 

Rappelons  que  l'examen  somatique  doit  comprendre  l'étude  de  la  motilité, 
de  la  sensibilité  et  des  léllexes,  ainsi  que  l'étude  des  sens  spéciaux. 

Nous  en  avons  dit  assez  pour  montrer  la  corrélation  qui  existe  entre  l'état 
somatique  et  l'i'tat  mental,  corrélation  d'ailleurs  non  nécessaire,  puisqu'il  n'est 
aucune  des  mall'ormations  précédentes  cpii  ne  puissent  comporter  une  intelli- 
gence normale  ou  relativement  normale.  11  faut  bien  dire  que  nous  ne  savons 
pas  au  juste  en  quoi  consiste  l'intelligence  normale;  probablement  parce  qu'il 
en  existe  un  grand  nombre  de  variétés.  Est-ce  celle  qui  est  la  mieux  organisée 
pour  la  lutte?  Est-ce  celle  qui  se  rapproche  le  plus  de  l'état  mental  (|u"aiiront 
un  jour  nos  descendants  les  plus  lointains?  C'est  plutôt  celle  qui  est  la  mieux 
adaptée  aux  conditions  de  la  vie.  à  l'état  actuel  de  la  société,  et,  si  celle-ci 
progresse,  l'état  normal  de  l'intelligence  change  avec  elle.  Ainsi  il  faut  admettre 
qu'un  homme  puisse  être  un  dégénéré  pour  son  époque,  alors  qu'il  eût  été 
normal  s'il  eût  vécu  plus  tard  :  cela  justifie  le  groupe  des  dégénérés  supérieurs 
de  Magnan,  chez  lesquels  un  travail  intellectuel  intense  et  spécialisé,  nuit  à 
l'éijuilibre  des  faeiiilés  el  à  la  nutrition  générale. 

Associations  moi^bides  et  complicatioiïs.  —  I'  Dons  rordrr  niental.  —  Le 
défaut  d'harmonie  des  facultés  intellectuelles  caractérise  les  dégénérés  supé- 
rieurs comme  les  dégénérés  inférieurs.  Chez  les  uns  et  les  autres  on  rencontre 
certaines  manifestations  morbides  qui,  soummiI  associées  à  l'idiotie,  n'en  font 
pas  partie  int('granle  :  ce  sont  les  tics  el  rali(''nalion  mentale. 

Rentrent  dans  celle-ci  la  mélancolie,  la  manie.  les  manies  (dacnomanie,  i>yro- 
inanie,  kronomanie,  clastomanie,  etc.  ;  manie  de  mordre,  de  se  cogner,  (h  ilé- 
triiire,  de  voir  et  d'allumer  le  feu),  les  impulsions  et  (obsessions,  la  folii-  à  doiible 
forme,  les  idées  de  suicide,  de  grandeur,  de  persécnlion,  etc.  (l'ourncville). 

Les  tics  sont  pr('S(|iic  habituels;  ils  consisleni  dans  le  fi-oncemenl  des  sour- 
cils, le  clignolenienl,  le  renûclement,  le  i'la(|iiemenl  de  la  langue,  le  giinccmenl 
des  dents,  la  s])ulalion.  le  liaussemenl  d'é[)aules,  le  cri  guttural,  le  bahiMceiMcnt 
de  la  Icle  ou  du  Iroiic,  le  saul . 

D'autres  mouveuiciils  lents  ont  cli' désignés  par  .1.  .Xoir  ['}  soiis  le  nom  de 
pseudo-athétose. 

(')  SKia.AS.  Ail.  SiiMiiioLoLiK  (Ijuis  le  'J'fiilr  lie  jMtflml.  im'nl..  de  (;u,iiicnT  I!.\lli;t  el  Auii- 
iH'lle  Ironograiiliie  de  lu  Sal/ièlri(''rc.  1891. 

(*)  SoLLiEP.  Psyrlwl.de  l'itliol  et  ilc.  '.'imijccilc,  18!ll. 

('•)  .1.   NdiR.  Elude  XIV  Icx  tirs  chez  les  déncnérés,  les  iinbéeUcs  et  les  idOils.  Tlios<'  ilc  P;u'is,  18!)". 


[PAUL  LONDE  ] 
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A  cet  ordre  de  symptômes  se  rapportent  la  coprolalie,  l'écholalie. 

2"  Diins  l'ordre  somoliquc.  —  Au  point  de  vue  général  il  faut  signaler  le 
rachitisme  et,  au  point  de  vue  nerveux  (outre  l'épilepsie  causale  ou  associée), 
la  choréc,  l'athélose,  et  surtout  les  paralysies.  Ces  paralysies  consistent  soit 
dans  une  diplégie,  soit  dans  une  iK-miplégie,  soit  dans  une  paraplégie,  soit  dans 
une  monoplégie.  L'épilepsie  est  généralisée  ou  partielle. 

L'association  de  ces  paralysies  avec  les  troubles  intellectuels  caractérise  cer- 
taines variétés  cliniques.  L'idiotie  peut  coïncider  avec  la  myopathie,  la  maladie 
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FiG.  90  et  FiG.  '.M.  —  Méningite  à  3  iins,  avec  hémiplégie  gauclie  consécutive.  Suite?  éloignées  :  idiotie 
légère  avec  atrophie  de  tout  le  membre  inférieur  gauche:  double  pied  bol.  Mort  à  10  ans  par  tuberculose. 
Lé.sions  luéningées  anciennes  prédominantes  à  la  face  interne  des  deux  hémisphères. 

de  Friedreich  ('),  Ihérédo-ataxie  cérébelleuse  (').La  paralysie  générale  a  été  ob- 
servée chez  lies  imbéciles. 

Formes.  —  La  sclérose  lobairealiOp/iiijKe  jieut  respecter  l'intelligence.  Le  plus 
souvent  l'intelligence  est  touchée  en  même  temps  que  la  motilité.  La  jiaralysie 
en  tout  cas  est  jiresque  constante.  Richardiére  ('')  n'a  noté  qu'une  fois  son 
absence.  L'hémiplégie  spasmodique  infantile  en  est  la  variété  la  plus  fréquente. 
Elle  s'accompagne  comme  l'on  sait  d'un  léger  arrêt  de  développement  somatique. 
Le  début  a  lieu  avec  ou  sans  convulsions,  avec  ou  sans  tièvre;  à  partir  de  ce 
moment  le  dévcloppenicnl  dr  l'intelligence  s'arrête,  quitte  à  reprendre  ulté- 
rieurement. 

(')  Annnles  de  méd.,  1895,  p.  7t. 
(«)  Thèse  de  Paris.  1805. 

("')  RicHARDiKiiii.  Scléroses  cérébrales  dans  le  Ti-ailé  des  maladies  de  l'enfunee  de  Graiicher. 
Comby  et  Marfan,  t.  I\',  et  Thèse  de  Paris,  1885. 
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«  Plus  l'enfant  est  près  de  sa  naissance,  au  moment  où  les  premiers  symptômes 
font  leur  apparition,  plus  il  y  a  lieu  de  craindre  que  l'intelligence  ne  se  déve- 
loppe pas  »  (Richardière).  Le  pronostic  est  plus  grave  naturellement  quand  le 
lobe  frontal  a  été  touché.  Pour  le  langage  il  y  a  des  suppléances  remarquables. 
Là  l'éducation  est  donc  fort  importante.  Trop  souvent  ces  malades  restent  des 
imbéciles,  des  idiots  et  surtout  des  arriérés.  L'épilepsie  ultérieure  possible  est 
une  cause  surajoutée  d'idiotie  et  de  démence. 

Dans  la  !<c(érose  tubéreuse,  au  contraire  de  la  forme  précédente,  les  troubles  de 
l'intelligence  sont  plus  constants  et  plus  profonds.  L'épilepsie  est  la  règle.  La 
paralysie  occupe  fréquemment  les  quatre  membres. 

L'idiotie  méningilique  est  le  résultat  d'une  méningite  aiguë  ou  chronique. 
L'inégalité  pupillaire  peut  constituer  une  trace  de  la  première.  Parfois  une 
marche  chronique  est  entrecoupée  de  poussées  aiguës  avec  ou  sans  hémiplégie. 
Ici  l'état  intellectuel  reste  au  second  plan  derrière  la  maladie  causale,  ordi- 
nairement fatale  à  plus  ou  moins  longue  échéance. 

A  l'iiliotie  niéningitique  se  rattache  l'idiotie  /iijdrocép/ialique.  L'état  mental 
des  hydrocéphales  varie  depuis  l'idiotie  jusqu'à  la  normale.  L'amaurose  est  fré- 
quente. Les  mouvements  sont  lents.  Ce  sont  parfois  de  simples  arriérés. 
L'idiotie  hydrocéphali(|ue  ne  se  distingue  pas  par  des  troubles  mentaux  parti- 
culiers. 

Le  diagnostic  de  pnvpncéphalie  vraie,  très  délicat,  peut  être  facilité  par 
l'existence  d'une  dépression  crânienne  sous-jacente  au  porus.  On  a  souvent 
une  hémiplégie  avec  contractiu-e,  avec  mouvements  athélosiques  et  atrophie 
secondaire  peu  marquée,  sans  épilepsie,  sans  troubles  psychiques  accusés  ('). 

A  Varrêt  de  développement,  sans  lésion  accidentelle  apparente,  que  nous  avions 
pris  comme  type  de  description,  se  rattachent  l'idiotie  m/o-océp/ffl/içite  et  l'idiotie 
familiale  amaurotiijuc. 

Le  microcéphale  A  une  physionomie  et  une  allure  spéciales.  Le  prognathisme. 
les  oreilles  détachées,  les  yeux  trop  rapprochés  de  la  racine  du  nez,  la  mobilité 
due  sans  doute  à  un  besoin  d'activité  musculaire,  sont  autant  de  caractères  qui 
le  font  ressembler  au  singe.  Le  microcéphale  d'ailleurs  peut  être  idiot,  indjécile 
ou  arriéré. 

L'idiotie  familiale  amaurotiquc,  observée  dansdes  familles  juives,  se  révèle  du 
deuxième  au  huitième  mois.  L'amaurose  existe  dès  le  début  :  les  yeux  vont  et 
viennent  sans  se  fixer.  «  Au  bout  d'un  an.  cécité  complète;  nystagmus,  straljisme. 
hyperacousies,  altérations  de  la  tache  jaune,  idiotie  progressive  »  (  Bourncville). 

Enfin  on  peut  rapprochiM-  les  variétés  cliniques  suivantes  :  l'idiotie  tnango- 
lienne,  l'idiotie  polysarriijue,  l'idiotie  crélinnïdeel  l'idiotie  mi/Xd'déjnateu^ir. 

Ces  deux  dernières  formes  sont  dues  au  défaut  de  sécrétion  thyroïdienne,  le 
corps  thyro'ide  étant  altéré  dans  le  premier  cas  et  absent  dans  le  second.  Or. 
d'une  part  le  traitement  thyroïdien  jouit  d'une  grande  efficacité  dans  l'idiotie 
poly.sarcique  parfois  compliquée  de  nanisme,  et,  d'autre  part,  l'idiotie  mon- 
golienne peut  être  rapprochée  du  myxiedème,  dont  elle  reste  distincte,  à  cause 
du  nanisme,  du  faciès,  de  la  largeur  des  pieds  et  des  mains,  de  la  grosseur  du 
ventre.  Ce  dernier  type  est  susceptible  d'une  éducation  relative. 

Idiotie  myxœdémateuse.  —  Bourncville  le  premier  vit  le  rapport  (pii  existe 
entre  celte  forme  d'idiotie  et  le  myxœdème  ou  cachexie  pachydermique  de  Cbar- 

(')  E.  BiMssAi  11.  Leriii»!  sur  le/:  maiadies  nerveuses,  i'  série.  XW\    loroii. 
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col.  Quand  Reverdin  en  1885  rapprocha  le  myxœdème  opéraloire  du  myxœ- 
dème  spontané  ce  fui  une  révélalion  à  la  fois  pathogénique  cl  thérapeutique. 
Celte  notion  qui  servit  de  base  à  toute  une  doctrine  nouvelle  est  une  des  plus 
belles  acquisitions  de  la  médecine  contemporaine. 

L"idiot  mvxœdémateux  se  distingue  de  l'idiot  vulgaire  par  un  ensemble  de 
caractères  pathognomoniques.  Le  trouble  de  nutrition  dû  à  l'in-^uffisance,  ou 
à    la   suppression    de   la   fonction    thyroïdienne   retentit   particulièrement  sur 

les  systèmes  nerveux  et  cutané.  L'infil- 
tration cireuse  des' téguments  apparaît 
aux  paupières,  aux  joues,  aux  mains, 
aux  oreilles,  à  la  région  cervico-dorsale 
légèrement  voûtée:  elle  donne  lieu  aux 
pseudo-lipomes sus-claviculaires. la  tête 
est  viilumineuse  en  arrière;  le  front  est 
bas  et  étroit,  les  cheveux  sont  rudes. 
La  peau  est  sèche  et  squameuse  et  reste 
glabre,  même  à  l'époque  de  la  puberté 
qui  n'arrive  jamais:  les  organes  géni- 
taux s'arrêtent  dans  leur  évolution:  la 
deuxième  dentition  ne  se  fait  pas:  la 
taille  ne  s'accroît  pas:  pourtant  l'ossifi- 
cation ne  s'achève  pas,  fait  constalable 
par  la  radiographie  et  (|ui  permettra  au 
traitement  thyroïdien  de  provoquer  un 
nouveau  développement.  La  fontanelle 
antérieure  persiste  jusqu'au  delà  de 
trente  ans.  Le  ventre  est  gros,  les  her- 
nies fréquentes. 

11  v  a  de  l'hypothermie  et  une  légère 
cyanose  périphérique  appréciable,  aux 
lèvres,  aux  mains.  Le  pouls  esl  petit.  Le 
malade  est  d'autant  ])lus  sensible  au 
froid  qu'il  a  de  la  répugnance  pour  le 
mouvement:  il  est  somnolent  ou  inerte, 
l'air  hébété.  La  voix  est  rauque,  l'es- 
soufflemenl  facile. 

L'appétit  est  modéré,  l'haleine  et  la  lan- 
gue mauvaises.  Les  échanges  urinaires 
sont  réduits.  Comme  signes  négatifs  importants  on  note  l'absence  de  tics,  de  sa- 
lacité,  d'onanisme.  Ce  ne  sont  pas  des  idiots  complets.  Doux,  dociles,  édu- 
cables,  les  idiots  myxœdémateux  deviennent  propres,  attentifs  et  affectueux, 
acquièrent  une  certaine  mémoire,  et  le  traitement  thyroïdien,  joint  au  traite- 
ment médico-pédagogique,  les  fait  grandir  et  affine  pour  ainsi  dire  leurs  traits 
grossiers.  Mais  ils  restent  toujours  des  êtres  très  inférieurs  (Thibierge)('),  des 
enfants,  car  «  tout  est  enfantin  chez  les  myxœdémateux  ». 

A  côté  de  l'idiotie  myxœdémateu'^e,  nous  devons  signaler  les  cas  de  myx- 
œdème infantile  non  congénital,  qui  arrête  la  croissance  et  le  développement 

(')  Voir  l'article  de  M.  Souques  dans  ce  Traité,  et  Geoisge:*  Thidierge.  Le  myxœdème. 
Masson,  1808  el  autres  puljlications. 


FiG.  It-.  —  Nouvellt;  ùbsurvatioii  (.ridiûlie  myxœ- 
démaleuse  (cachexie  pachydermique).  Bour- 
neville.  nf-chci'ciifs  cliniques,  1889.  —  Deb... 
2a  ans.  extiibë  dans  les  foires  comme  Hoi  des 
Esquimaux,  (.\utopsie  publiée  en  19f)3.  par 
Bourneville). 


IDIOTIK.  T,\-, 

(le  riiitolligeiice  au  degré correspondanl  «  à  l'âge  où  la  inaladic(')  a  comiiicnei-  ». 
Rappelons  que  le  niyxœdème  fruste  réalise  le  type  le  plus  complet  de  rinfan- 
tiiisme. 

Crétinisme.  —  Le  ciétinisme  renlfe  dans  le  niyxœdème  envisagé  comme  le 
syndrome  générai  de  l'insuffisance  thyro'i'dienne.  Chez  le  crétin  cette  insuf- 
llsance  n'est  pas  alisolue,  du  moins  quand  il  existe  un  goitre.  On  distingue  en 
ellet  le  crétin  complet  avec  atrophie  thyroïdienne,  le  semi-crétin  (idiolincom|)let) 
et  le  crétineux  (imbécile)  avec  goitre.  Les  crétins  complets,  incapables  du 
moindre  mouvement,  somnolents  et  indilïérenls  au  monde  extérieur,  n'ont  (pi'une 
vie  purement  v('gétalive.  Les  semi-crélins  peuvent  acquérir  quelques  notions 
élémentaires  concernant  leurs  besoins,  leur  entourage,  le  lieu,  le  temps.  Ils  ma- 
nifestent la  joie  et  la  soutlrance.  Ils  se  livrent  à  la  mendicité'  dans  le  pays  où  la 
maladie  est  endémique.  Les  crétineux  apprennent  à  parler,  à  lire,  à  écrire,  à 
compter.  On  les  emploie  à  des  travaux  agricoles  ou  à  quelque  métier  manuel. 

D'une  façon  générale,  le  crétin  ressemblé  au  niyxœdémateux  par  la  forme  de 
la  tète,  le  teint  lilanc  livide,  les  altérations  cutanées,  le  ralentissement  des 
fonctions  de  nutrition,  de  respiration,  de  circulation,  l'arrêt  de  développement 
génital.  Cependant  les  crétineux  et  semi-crétins  se  marient  et  leurs  mariages  ne 
sont  pas  toujours  inféconds.  Si  l'hérédité  directe  manque,  on  trouve  l'hérédité 
collatérale;  la  maladie  est  familiale  (^). 

Issus  le  plus  souvent  de  goitreux  ou  de  crétineux,  ils  n'ont  pour  enlanls  que 
des  crétins.  Ce  n'est  qu'au  bout  de  quelques  mois  ou  à  l'âge  de  deux  et  même 
trois  ans  que  se  manifeste  ce  crétinisme.  La  maladie  est  endémique,  dans  les 
régions  montagneuses  des  Alpes  et  des  Pyrénées,  etc.  La  cause  toxique  ou 
infectieuse  paraît  être  dans  le  sol  et  se  transmettre  par  l'eau.  Les  animaux  do- 
mestiques sont  également  frappés. 

La  prophylaxie  consiste  à  boire  de  l'eau  de  phiic,  à  cnqiéiher  les  unioii'-  rnlic 
crétineux  et  à  améliorer  l'hygiène  générale. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'icliotic,  dit  Chaslin,  est  facile;  «  cepciidaut 
il  y  a  une  cause  d'erreur,  surtout  pour  les  jeunes  enfants  :  certains  enfants 
Moralement  iiliamlonncu,  maltraités  par  des  |)arents  indignes,  accusés  par  ceux- 
ci  souvent  de  Ions  les  UK-l'aits  conscients  ou  inconscients,  paraissent  idiots  au 
]iremier  examen,  à  cause  de  la  crainte,  de  la  sin'|)rise  ipie  celui-ci  leur 
cause  ("')  ».  Chez  les  enfants  jilus  âgés,  une  auli'e  cause  d'erreur  est  la  porali/sie 
ijénériile  juvénile,  exceptionnelle  d'aiUeuis.  Nous  avons  déjà  insisté  sur  la 
démence  épileptiijue. 

Pronostic.  —  Un  examen  minutieux,  prolongé  et  répété  est  nécessaire^  pour 
établir  un  pronostic.  Une  émotivité  extrême,  le  gâtisme  incurable,  les  accès 
répétés  d'épilepsie  sont  des  obstacles  à  une  amélioration.  Les  idiots  proprement 
dits  meurent  jeunes  de  conqjlications  diverses  :  les  infections  pulmonaires 
aiguës  sont  les  plus  fréquentes;  puis  vient  la  tuberculose  ou  la  cacdiexic  ("?)  con- 
sécutive à  une  maladie  aiguë.  Les  alTections  cérébrales  sont  rarement  cause  de 
mort. 


(')  E.  Bniss.\CD.  I.erfins  sur  tes  moladiex  nerveuses,  !"•  et  2"  séries 
{']  A.  Cullkhue.  Trnilé  pratujue  des  maladies  mentales,  18U'.l. 

(')    CllASLIN.    I.Or.   rit. 
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Traitement.  —  «  Les  impulsions  nombreuses  auxquelles  sont  soumis  les 
idiots...  et  qui  les  poussent  à  commettre  des  actes  criminels  ou  répréhen- 
sibles  :  homicides,  viols,  incendies,  violences  envers  les  animaux,  actes  de  bes- 
tialité, etc.;  leur  inconscience  qui  en  fait  des  instruments  faciles  entre  les 
mains  des  criminels;  enfin  la  possibilité  reconnue  partout  aujourd'hui  de  les 
améliorer  dans  une  proportion  variable  et  qui  peut  aller  jusqu'à  les  amener  an 
niveau  de  la  normalité  moyenne,  sont  autant  de  raisons  puissantes  qui  plaident 
en  faveur  de  l'assistance,  du  traitement  et  de  Yéducution  des  idiots  inlellectiielx 
et  inorau.r  de  toutes  les  catéi»^ories  »  (Bourneville). 

Le  traitement,  médico-pédagogique,  est  basé  sur  l'éducation  physiologique. 
Il  faut  le  commencer  le  plus  tôt  possible  et  en  dehors  de  la  famille  de  pré- 
férence. 

Les  idiots  complets  mêmes  n'y  seraient  pas  toujours  réfractaires.  L'idiot, 
même  profond,  pour  peu  qu'il  soit  attentif,  est  susceptible  d'une  éducation 
rudimentaire.  Celle-ci  s'adresse  d'abord  aux  actes  élémentaires  de  la  mastication, 
de  la  préiiension(').  de  la  défécation  et  de  la  miction  volontaires.  Chaque  sens 
demande  à  être  développé  séparément  et  conjointement  aux  autres  par  des 
leçons  de  choses  que  l'enfant  normal  prend,  lui.  spontanément  :  on  éduquera 
d'abord  le  sens  le  moins  obtus  suivant  le  conseil  de  J.  \'oisin.  Plus  tard  le 
langage  parlé  et  écrit  sera  cultivé,  dans  la  mesure  du  possible.  L'habillement, 
le  ménage,  le  jardinage  seront  les  premiers  sujets  sur  lesquels  il  faudra  donner 
des  notions  usuelles.  On  développera  l'instinct  de  conservation,  les  sentiments 
afiectifs,  les  habitudes  d'ordre,  de  propreté,  etc.  On  surveillera  les  manifes- 
tations  de   l'instinct  génésique. 

La  faculté  d'imitation  dont  les  sujets  les  plus  atteints  fout  preuve  sera  utilisée 
comme  il  convient,  ainsi  que  les  sentiments  de  crainte,  d'intérêt,  etc.  On  s'ima- 
gine aisément  quelle  patience  demande  une  pareille  tâche.  La  régularité  et  une 
persévérance  infinie  sont  des  conditions  indispensables  de  réussite.  Nous  ren- 
voyons le  lecteur,  pour  plus  de  détails,  aux  travaux  de  Séguin,  de  Bourneville, 
de  .].  Voisin,  etc. 

L'hygiène  doit  servir  de  base  à  ce  traitement.  Les  maladies  surajoutées 
(scrofule,  rachitisme),  les  complications  fépilepsie)  seront  traitées  pour' elles- 
mêmes.  Il  suffira  de  signaler  pour  mémoire  le  traitement  chirurgical  tout  à  fait 
abandonné. 

Le  but  du  médecin  doit  être  ici  comme  toujours  d'instituer  un  traitement 
prophylactique.  C'est  la  partie  la  plus  difficile  de  sa  tâche.  En  dehors  de  cer- 
taines causes  bien  déterminées,  telles  que  l'alcoolisme,  la  syphilis,  le  médecin 
ne  peut  baser  ses  conseils  que  sur  des  considérations  générales  si  on  le  con- 
sulte au  sujet  du  mariage. 

La  prophylaxie  ne  peut  jouer  un  rôle  vraiment  efficace  qu'en  répandant  dans 
le  public  les  notion';  d'hygiène  générale,  en  faisant  apprécier  le  prix  de  la 
santé  et  en  montrant  la  responsabilité  de  celui  qui  procrée (-). 

(')  \"oir  Fkrl.  Revue  jihilosoi'luijuf.  IS'J(J-1897. 

{*)  \oir  pour  la  ijiblioarophie  la  Revue  neurol.  (Ficlies  l)ibliograpliif|UPSi  de  ces  dernières 
années  et  ï'arl.  de  Roubinovitcli  dans  le  Tmilé  de  /lulliol.  ment.,  de  Giliiert  Ballet.  —  Voir 
pour  le  traitement  médico-pédagosrique  les  travaux  de  GrilTaut.  .1.  Boyer.  Thulié.  Hamon 
Fougoray  et  Gouëtoiix.  etc.:  voir  les  observations  de  Bourneville  dans  ses  Reelierrliei 
rlinii/ues  ou  les  travaux  de  ses  élèves  notamment  clans  le  tome  X.XIII  de  190^)1  l'observation 
typique  intitulée  :  "  Idiotie  pi-ofonde  avec  nanisme  et  inlantilisrae;  amélioration  considé- 
rable. - 
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TUMEURS    CÉRÉBRALES 


L'('-lu(lr  (les  lumours  cérébrales  comporU'  non  sculi-nicnl  1  liisloire  anato- 
niique  o[  <linique  des  néoplasmes  du  cerveau  propremeiil  dil.  mais  aussi  celle 
des  prddiictions  osseuses,  cartilagineuses,  fibreuses,  vasi  ulaires  de  ses  enve- 
loppes. La  clinique  lexige,  et  cela,  pour  la  raison  que  loule  tumeur  inlra- 
crànienne,  vu  rinextensil)ililé  du  crâne,  agit  l'orcément  de  la  même  façon  sur 
toutes  les  parties  de  l'encéphale,  quels  qyic  soient  la  nature  et  le  point  de 
départ  de  la  lésion. 

La  compression  est  le  fait  essentiel.  D'abord  exclusivement  mécanique,  elle 
entraine  ensuite  des  phénomènes  d'irritation/  Or  ceux-ci  sont  contingents, 
tandis  (pic  l'augmentation  de  volume  de  la  masse  cérébrale,  c'est-à-dire  l'ac- 
croissement du  contenu  pour  un  contenani  invai'iable,  engendre  forcément  des 
troubles  circulatoii'es  dont  le  retentissement  sur  l"ensend)le  de  l'encéphale 
est  général  :  les  circonvolutions  s'aplatissent,  le  liquide  sous-arachno'idien 
reflue  dans  le  racliis,  la  circulation  en  retour  est  ralentie  ou  arrêtée  :  de  là 
une  congestion  passive,  des  (cdèmes.  de  l'hydropisie  ventriculaire,  des  isché- 
mies partielles  avec  le  ramollissemenl  qui  leur  fait  suite,  des  hémorragies 
|)assi\es,  tous  phénomènes  qui  dépendeni  exclusivement  cl  falalemenl  d'une 
expansion  excessive  de  la  masse  iniracrânienne,  quelle  qu'en  soi!  la  cause. 

Les  li-onhles  d'ordre  mécaiii([uc,  dans  l'histoire  des  tumeurs  crTi'liralcs. 
sont  donc  d'une  importance  prinu)rdiale.  Ils  sont  tellement  subordonnés  à 
un  surcroît  de  pression,  ([u'aucune  jiartie  du  cerveau  n  j)rlori  n'y  est  sous- 
Iraile,  en  vertu  du  |iriuci])e  de  Pascal.  Il  en  résulte  une  difficulté  d'appréciation 
des  symptômes  (pion  ne  renconirc  guère  dans  les  autres  maladies  de  l'en- 
céphale. 

Il  ne  sera  jioini  question,  dans  ce  chapitre,  des  tumeurs  exlra-cérébrales, 
c'est-à-dire  de  celles  (pii  ne  prennent  pas  naissance  dans  le  cerveau  lui-même. 
Mais  on  admettra,  une  fois  pour  toutes,  que  ce  (jui  s'appli([ue  aux  unes  s'ap- 
plique également  aux  aulres. 

Étiologie.  —  Les  causes  des  fumeurs  ci''rébrales  en  g(''ncral  soûl  aussi  incer- 
laines  que  celles  des  tumeurs  dans  tous  les  aulres  organes.  L'hérédité  même 
paraît  s'exercer  d'une  manière  moins  directe  et  moins  sûre  que  pour  les 
tumeurs  du  sein  par  exemple,  de  l'utérus  ou  de  l'estomac. 

Il  semble  démonlréau  jourd'hui  ipu'  certaines  tumeurs  c('i'('bi-alcs,  les  céréhro- 
mes  el  les  gliomes,  sont  d'origine  fœtale.  Il  y  a  un  rapport  évident  entre  les  céré- 
bromes  et  les  malformations  congénitales.  On  les  voit  apparaître  très  souvent 
peu  a]ir(''s  la  naissance.  Kl  même  lors(pu'  \o\iv  a])parition  esl  lardive,  l'origine 
congénilalc  n'en  cxislcpas  moins.  La  lalence  du  germe  a  été  plus  longue.  L'exis- 
tencedccc  iiqipoil  esl  cnci)i('(l('Mi(inlréc  par- ce  l'ail  ipu»  les  cérébromes  coexistent 
assez  soHxcnl    avec   des    iiiall'orinalions    nellcs    comme    !"liydr(>c(''p!ialie.   Enfin 
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l'aclivilé  pruliléralive  des  cellules  nerveuses  ne  semble  pas  dépasser  la  nais- 
sance. La  conslalalion  de  celte  origine  fœtale  permet  de  soupçonner  la  eause 
de  ces  tumeurs.  On  est  autorisé  à  incriminer  l'alcoolisme  avant  tout,  la  sy|)liilis 
des  générateurs,  les  maladies  survenues  au  cours  de  la  grossesse  chez  la 
mère,  etc. 

L'origine  fœtale  des  gliomes  nest  peut-être  pas  aussi  constante  que  celle 
des  cérébromes  et  des  cérébro-gliomes.  Il  semlde,  en  elTet,  que  la  névroglie  ait 
une  activité  proliférative  plus  étendue  dans  le  temps,  qu'elle  puisse  se  multi- 
plier après  la  naissance  et  engendrer  des  tumeurs,  à  une  période  tardive  de  la 
vie,  sous  l'influence  de  causes  occasionnelles.  A  cet  égard,  le  rôle  du  trauma- 
lisme  crânien  est  démontré.  S'ensuit-il  que  le  gliome  puisse  se  développer  dans 
la  vieillesse?  Il  est  certain  qu'il  existe  tpielques  exemples  de  gliome  cliez  le 
vieillard,  mais  il  est  vraisemblable  que  le  gliome  existait  déjà  depuis  longtemps 
à  l'état  latent.  Somme  toute,  le  gliome  est  avant  tout  une  tumeur  d'origine 
fœtale.  Il  se  montre  surtout  dans  l'enfance  et  dans  la  jeunesse.  Il  n'est  en 
réalité  qu'une  localisation  d'un  processus  général,  la  gliose.  Et  cette  gliose  peut 
se  limiter  à  l'encéphale,  sous  forme  soit  de  foyer  unique,  soit  de  foyers  mul- 
tiples. Il  est  commun  de  la  rencontrer  dans  l'idiotie,  dans  l'hydrocéphalie  con- 
génitale. Elle  peut  se  diffuser,  atteindre  la  moelle  sous  forme  de  syringomyélie 
par  exemple. 

Celte  manière  d'envisager  la  gliose  élargit  singulièrement  le  cadre  et  l'ail  de  ce 
processus  anatomique  une  espèce  morbide.  La  tumeur  cérébrale,  désignée  sous 
le  nom  de  gliome,  n'en  est  qu'une  localisation  circonscrite. 

Quant  aux  sarcomes,  fd:)romes,  etc.,  nous  ne  connaissons  aucune  notion 
précise  sur  leur  étiologie  véritable. 

Le  traumatisme  semble  avoir  été  dans  (juchpies  cas  leur  point  de  départ. 

L'étal  de  santé  antérieur  est  indilTérent.  Les  hommes  paient  un  tribut  plus 
élevé  ([uc  les  femmes:  Tàge  moyen  de  la  vie  est  celui  nù  la  maladie,  sous 
quelque  l'orme  que  ce  soit,  est  le  plus  souvent  observée. 

Les  tuliercules  isolés,  qui  se  comportent  comme  des  Uimeurs,  au  double 
jKiint  de  vue  de  l'analomie  et  de  la  clinique,  sont  exceptionnels  chez  les  vieil- 
lards, (l'est  de  vingt  à  trente  ans  qu'ils  ont  leur  maximum  de  fréquence.  Ils 
sont  primitifs  —  le  fait  paraît  assez  rare  —  ou  secondaires  à  une  tuberculose 
pulmonaire,  ganglionnaire,  etc. 

La  syphilis,  en  tant  qu'elle  peut  donner  lieu  à  des  formations  gommeuses 
isolées,  doit  figurer  dans  l'éliologie  des  tumeurs  du  cerveau.  Mais  le  propre  de 
cette  alTection  est  d'éparpiller  ses  lésions  et  de  faire,  concomitammenl,  des 
scléroses  diffuses.  Elle  mérite  donc  d'être  étudiée  surtout  au  chapitre  du 
diagnostic. 

Les  anévrismes  sont  plus  fréquents  chez  l'homme  que  chez  la  femme. 
D'après  la  statistique  de  Lorber,  les  deux  tiers  des  cas  environ  se  développent 
eiître  quarante  et  soixante  ans.  On  a  incriminé,  comme  cause,  l'alhéromasie, 
sans  en  donner  la  |)reuve.  Dans  un  cas  publié  par  Kliiipel  et  Boeteau  ('). 
l'examen  du  système  artériel  (aorte,  artères  (■(■r(''biales  cl  [lériphériques)  montra 
l'absence  d'athérome.  Il  est  fort  vraiseniblablc  (|u"ici  comme  en  d'autres 
organes  la  sy])hilis  est  la  cause  réelle  de  l'anévrisme. 

Les  tumeurs  [larasilaires  (cysticerques,  échinocoques,  actinomyces,  distomes) 
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reK'vonl  tics  mêmes  causes  ((ui  présiilenl  à  la  fixation  et  qui  i'avorisenl  révolu- 
tion (les  parasites  de  tout  genre.  C.ependant,  le  traumatisme,  même  dans  les 
cas  de  tumeurs  parasitaires,  semble  n'être  pas  absolument  sans  influence  :  les 
ru|)tures  vasculaires,  les  déchirures  de  tissus  qu'il  produit,  expliquent  jusqu'à 
un  certain  point  celle  singulière  pathogénie. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  seules  tumeurs  du  cerveau  proi>rement  dit 
reroni  l'otijel  d'un  exposé  anatomo-palliologique.  Leur  classification  est  simple. 
Il  y  a  des  tumeurs  d'origine  cctodermique  qui  sont  de  provenance  exclusivement 
nerveuse,  par  exemple  le  gliome,  le  cérébrome,  le  neuro-gliome  ganglionnaire, 
l'épilhéliomeventriculaire  et  glandulaire.  Celles-là  seront  décrites  en  premier  lieu.  Il 
en  est  d'autres  qui  ont  pour  lieu  d'origine  la  substance  cérébrale,  mais  quin'em- 
pruntentà  cettesubstance  rien  de  sa  constitution  essentielle.  Ce  sont  les  tumeurs 
d'origine  conjonctivo-vasculaire  ou  mésodermique  parmi  lesquelles  figurent  les 
variéli's  du  sarcome  et  du  fibrome.  Enfin  i]uel([ues  lignes  seront  consacrées 
aux  tumeurs  secondaires,  aux  kystes  parasitaires,  aux  tubercules  circonscrits. 
Quant  aux  tumeurs  de  la  syphilis,  les  syphilomes  gommeux,  ils  sei'ont  étudiés 
dans  un  chapitre  spécial. 

Glinmc.  —  Ainsi  que  son  nom  riudi(iue,  le  gliome  est  par  excellence  une 
production  névroglicpie  (Virchow).  On  peut  admettre  trois  variétés  de  gliome  : 
le  neirroglioiiie  ou  rrirl/ronie  ([ue  nous  éludii'rons  plus  loin,  le  (/Home  pur  et  le 
(jlio-mrcome,  que  nous  allons  discuter  dans  ce  paragi'aphe.  Le  ijliotno  pur  se 
développe  dans  toutes  les  parties  de  l'encéphale,  mais  plus  fréquemment  dans 
la  substance  blanche,  au  voisinage  de  la  substance  grise  des  hémisphères,  ou 
immédiatement  au-dessous  de  la  pie-mère.  D'après  Devic  et  Paviot  (')  ils  for- 
merait la  grande  majorité  des  tumeurs  du  corps  calleux.  On  le  trouve  aussi 
assez  souvent  dans  le  cervelet  et  dans  les  noyaux  gris  centraux.  On  a  noté  sa 
coexistence  avec  les  gliomes  de  la  rétine  et  de  la  moelle  (Schultze  et  Holîmann). 

Tumeur  molle,  rosée,  très  vasculaire,  le  gliome  est  rarement  multiple.  Il  fait 
corps  intimement  avec  la  substance  cérébrale  et  n'a  pas,  à  sa  périphérie,  de 
ligne  de  démarcation  nette.  Il  est  en  continuité  avec  la  névroglie  des  régions 
adjacentes  restées  saines.  Son  volume  varie  dans  de  grandes  proportions,  mais 
il  n'est  jamais  tel  que  la  conformation  du  cerveau  soit  notablement  modifiée. 
On  voit  quelquefois  un  lobe  tout  entier  infiltré  ]iar  la  néoplasie  gliomateuse 
sans  que  rien  soit  changé  à  l'aspect  extérieur  ou  aux  rapports  profonds  de  ce 
lobe.  Il  semble  que  la  région  envahie  soit  simplement  hypertrophiée,  et  l'on  ne 
reconnaît  l'existence  d'une  tumeur  qu'à  la  mollesse  plus  grande  du  tissu  et  à 
la  coloration  ])lus  ou  moins  rosée  qu'elle  doit  à  sa  richesse  vasculaire.  Sur  les 
coupes  on  distingue  lanlùt  des  taches  blanches  ou  rouges  —  autant  de  |)elils 
foyers  d'ischémie  ou  d'iK-morragies,  —  lantôl  des  vacuoles  hémorragiqiu's  ou 
des  foyers  de  ramollissement. 

Si  le  gliome  n'est  pas  vuie  tumeur  encapsulée,  il  n'est  pas  rare  ipie  ses  jiniilcs 
apparentes  à  Wr'û  nu  soient  suffisamment  Irancliées.  Le  microscope  seul 
démontre  cpu'  la  transition  du  tissu  n(''oplasi(pie  au  tissu  sain  se  fait  insensi- 
blement et  sur  une  zone  intermédiaire  très  étniile. 

L'histologie  du  gliome  est  encoi'c  litigieuse,  mais  le  temps  des  vives  discus- 
sions  est   passé.  \'irclunv  sut    le  premiei'  l'cciuniaîl  re  (pie  le  tissu  des  gliomes 

(')   I)E\IC.  cl    l'AVIiiT.   Tiiiiicui-s  (lu  ceri.s  calleux,  /l'cciic  i/i'  ïiii'iI..   IK'.I". 
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est  essenlicllcmenl  m'-vroglique  :  il'oii  le  nom  qu'il  leur  attribua.  Cependant 
il  ne  niait  pas  l'analogie  de  ces  tumeui's  avec  le  sarcome  en  général,  et  il 
admettait  l'existence  de  formes  mixtes,  dites  glio-sai-coine'^.  Le  gliome  pur  n  est 
pas  une  simple  vue  de  l'esprit:  il  en  est  aujourd'hui  de  nombreux  exemples; 
et  si  fpieUpiefois  une  production  sarcomateuse,  ou  paraissant  telle,  s'ajoute  à 
la  production  gliomaleuse  primitive,  la  nvilité  des  tumeurs  à  tissu  névroglique 
n'en  est  pas  moins  formelle.  C'est  donc  le  tissu  de  la  névroglie  qui  constitue  le 
gliome;  c'est  même  dans  les  gliomesdu  cerveau  que  ce  tissu,  dont  la  constitution 
est  si  délicate  et  si  difficile  à  concevoir,  se  présente  sous  son  aspect  le 
plus  caractéristique.  Il  est  formé  de  cellules  ramifiées,  ne  dépassant  guère 
12  ]A,  remplies  presque  complètement  par  leur  noyau  arrondi,  tantôt  isolées, 
tantôt  groupées  en  petites  masses.  Plus  elles  sont  nombreuses,  plus  la 
tumeur  ressemble  au  sarcome.  Lorsqu'elles  sont  en  même  temps  plus  volumi- 
neuses, la  différenciation  est  si  difficile  qu'on  a  recours  à  un  subterfuge  de 
nomenclature  pour  désigner  le  ni'Oplasmr  :  on  dit  ijlio-sarcome.  Il  est  des 
gliomes  dans  lesquels  le  réseau  fibrillaire  est  net  el  très  développé.  Il  en  est 
d'autres,  au  contraire,  où  le  réseau  fibrillaire  fait  pour  ainsi  dire  défaut,  ([ui  ne 
semblent  composés  cjue  de  cellules  rondes,  à  gros  noyaux,  avec  prolongement 
petit  et  friable  et  qui  ressemble  à  des  sarcomes  à  grosses  ou  à  petites  cellules. 
Dans  ce  dernier  cas,  on  peut  se  demander  avec  Gierke  et  Buchholz(')  si  les 
prolongements  cellulaires  insignifiants  n'ont  pas  été  rompus  par  traction,  ou 
déchirés  parla  technique  histologique.  Mais  il  semjjle  bien  que  l'existence  de  ces 
deux  espèces  de  gliomes  soit  authentique.  Flexner(-),  dans  des  recherches 
récentes,  a  montré  que  les  cellules  névrogliques  n'ont  de  prolongements  pro- 
toplasmiques  que  pendant  la  période  embryonnaire.  Plus  tard,  chez  l'adidte, 
la  névroglie  est  formée  de  cellules  et  de  fibres  à  parties  inégales,  celles-ci  étant 
infiniment  plus  nombreuses.  X'est-ce  pas  là  l'explication  des  deux  variétés  histo- 
logiques  de  gliome  dont  nous  venons  de  parler  ;  l'un  restant  au  stade  embryon- 
naire et  l'autre  ayant  l'aspect  du  tissu  névroglique  adulte  ? 

Dans  ces  différents  cas,  le  terme  de  filio-farrome  est  défectueux;  il  consacre 
une  prétendue  apparence  et  méconnaît  l'origine  de  la  tumeur  qui  seule  importe 
ici.  Il  existe  bien  en  réalité  des  tumeurs  qui  sont  gliomateuses  et  sarcomateuses 
à  la  fois,  mais  il  faut  admettre  cjue  la  tumeur  initialement  sarcomateuse,  par 
exemple,  a  entraîné  la  réaction  du  tissu  névroglique  secondairement.  Dans  ces 
cas,  le  terme  de  sarcome  suffirait. 

Cette  distinction,  quelles  que  soient  les  ressemblances  histologiqucs.  doit  être 
maintenue,  et  le  terme  de  glio-sarcome  disparaître  de  la  nomenclature.  L'abon- 
dance du  liquide  interstitiel  suffit  pour  définir  la  variété  dite  <iliomyjx>me,  sans 
que  rien  de  précis  établisse  la  démarcation  entre  celle-ci  et  la  variété  com- 
mune. 

Dans  les  interstices  des  prolongements  fibrillaires  sont  éparpillées  des  cel- 
lules libres,  qui,  lorsque  la  tumeur  tend  vers  la  dégénération,  apparaissent 
nettement  comme  des  co/'/js  yranuleux. 

Les  vaisseaux  sont  eu  général  très  nombreux,  si  nombreux  que  certains 
gliomes  sont  (jualifiés  de  tétunijiectasiqiies;  les  parois  artérielles,  épaissies  par 
places,  subissent  souvent  la  dégénéralion  hyaline.  D'autres  fois  le  gliome  subit 

(')  Gierke  el  Buciiholz.  Arrh.  fiir  Psych.,  1891. 
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la   dt'géiiéresccnce  cenlralc    et    so    ramollil    au    pdinl   il>-   siiniilcr  un  viiltfairc 
ramollissonienl  cérébral. 

Ccivùroines.  —  Dans  l'oni-éplialc,  priiicipalcniciil  au  contre  des  parties 
blanches,  on  voit  se  développer  des  tumeurs  dont  tous  les  éléments  appar- 
tiennent au  type  nerveux;  le  substratum  est  de  la  névroglie  pure,  et  dans  cette 
névrosjlie  sont  épars  les  neuroI)!nstes  du  tissu  nerveux  emi^ryonnaire  et  les 
grandes  cellules  multipolaires  de  l'étal  adulte.  Plus  rarement  on  y  reconnaît 
des  tubes,  soit  entourés,  soit  dc'pourvus  de  leur  gaine  de  myéline.  Il  peut 
arriver  même  que  les  fibres  nerveuses  prédominent  et  qu'on  se  trouve  en  pré- 
sence d'un  véritable  névrome  ou  rérébrome  iiiii<Hiniquc:  mais  ce  sont  là  des  laits 
tout  à  l'ait  exceptionnels.  On  a  signalé  la  coexistence  de  ces  cérébromes  avec 
les  névromes  périph(''ri([ues. 

Le  plus  souvent  il  s'agit  de  fumeurs  de  substance  grise,  développées  en 
pleine  substance  blanche;  dans  ces  con<litioiis  il  est  l'acile  de  reconnaître  la 
tumeur.  Mais  il  est  des  cas  où  le  cérébrome  se  développe  dans  la  suiislance 
grise  et  dans  les  noyaux  gris  centraux.  On  conçoit  (ju'il  soit  dilTicile,  dans  ces 
conditions,  de  leur  reconnaître  les  caractères  extérieurs  des  tumeurs;  en  cfl'el, 
le  cérébrome  apparaît  alors  comme  une  hypertrophie  de  la  région  où  il  siège. 
Ces  tumeurs  ne  sont  donc  pas  à  proprenu'ul  parler  des  gliomes.  Le  nom  de 
cérébromes  qui  leur  a  été  attribué  par  Hayem  est  bien  mieux  justifié.  Virchow 
les  avait  d'ailleurs  étudiées  comme  des  «  hétérotopies  de  la  substance  grise 
de  l'encéphale  ».  Presque  toujours  leur  origin»;  date  de  la  période  embrvon- 
naire;  elles  sont  relativement  fré(pientes  chez  les  nouveau-nés  atteints  d'idiotie, 
d'hydrocéphalie  ou  de  quehpie  autre  maH'ormalion  congénitale.  Si  parfois  elles 
prennent  un  plus  grand  développement  chez  l'adulte,  il  est  permis  de  supposer 
(pi'elles  existaient  en  gerini'  depuis  la  naissance  et  que,  sous  l'influence  des 
mêmes  causes  qui  favorisent  l'accroissement  des  tumeurs  sacro-coccygiennes 
ou  du  kyste  de  la  queue  du  sourcil,  elles  prennent  inopinément  des  pro|iorlions 
beaucoup  plus  considi^rables.  Elles  sont  en  tout  cas.  <l'une  manière  évidente,  le 
résultat  d'une  ectopic  du  feiiillel  cctodermi(|ue:  la  meilleure  preuve  en  est 
quelles  peuvent  se  former  par  une  inclusion  f(ctale  en  dehors  même  de  l'axe 
céréhro-spinul  [A.  Lesage  el  H.  Legrand  (')  |. 

Le  volume  de  ces  tumeurs  est  très  variable  ;  les  uni's  sont  grosses  coinme 
un  grain  de  rhènevis  ou  un  pois  (Rokitansky)  ;  les  autres  atteignent  les  dimen- 
sions il'une  orange  (cas  de  llayem).  Leur  consislance  est  plus  ferme  que  celle 
du  tissu  encéphalicpie,  leur  couleur  plus  rosée  ;  elles  sont  en  effet  assez  vascu- 
laires.  Mais  leur  naluic  nerveuse,  déjà  au  premier  asjiect,  n'esl  pas  doiileuse: 
elles  semblent  l'orni(''es  d'un  lissu  a'-réliniidi'  (Lesage  el  Legrand). 

Leur  slriicl  nie  microscopique  conlirnie  celteappa renée  :  le  lissu.  soil  embrxon- 
naire,  soit  adulte,  renferme,  au  milieu  de  la  gangue  névrogliipie,  de--  iiciiro- 
blastes  en  voie  de  Iransformation.  l'el  iieuroblasfe  aboul  il  à  la  l'oriualioii  d'une 
cellule  nerveuse,  Ici  autre  esl  en  voie  de  devenir  nue  i-cllule  araignée.  La 
prédominance  île  la  névroglie  embryonnaire  dans  leur  constilnlion  el  les  varia- 
tions qu'on  observe  dans  l'évoliilion  des  neurol)la>.^les  leur  oui  \alu  le  nom  de 
ylioines  neurofofiuatifs  {■)  (Renaul). 


(M  Néoplasics  nerveuses  d'origine  centrale,  in  Arrli.  île  phy.-'ii'l..  ISSX. 

(-)  J.  Ren.\ut.   A'"(t"  sur   le    ijliome    nciirofiirnuUif  cl    l'ciiuivalenre   nerveuse  de  la    nci'roijlie 
(C.  R.,  18S'2). 
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La  fréquence  de  ces  tumeurs  est  très  restreinte.  On  n'en  compte  pas  plus  de 
'iO  ou  ôO  cas  authentiques,  parmi  lesquels  ceux  de  Rokitansky,  Wagner,  Th. 
Simon.  Hayem,  Virchow,  Lancereaux,  Renaut,  Lesage  et  Legrand.  Leur  inté- 
rêt clinique  esta  peu  près  nul,  en  dehors  de  leur  localisation  fortuite  dans  des 
organes  autres  que  le  névraxe.  Mais  leur  intéivt  anatomique  est  capital.  L'étude 
du  gliome  neuroformatif  a  contribué  en  efTet  pour  une  large  part  à  la  détermi- 
nation exacte  de  la  structure  de  la  névroglie. 

Nnirngliome  ganglionnaire.  —  A  côté  des  tumeurs  précédentes  doit  figurer 
une  variété  de  tumeur  assez  commune  qui  consiste  dans  une  hyperplasie  des 
éléments  fondamentaux  de  la  substance  corticale  ou  ganglionnaire,' et  qui, 
présentant  une  prépondérance  marquée  des  parties  névrogliques,  a  été  juste- 
ment appelée  ni'iirogliomeganglionnaire.  Il  s'agit  de  masses  plus  ou  moins  régu- 
lières, sphériques  ou  ovoïdes,  situées  soit  sous  la  pie-mère,  soit  sous  l'épendyme 
ventriculaire,  multiples,  bilatérales,  n'altérant  point  la  forme  générale  des 
hémisphères,  hlauchàtres.  assez  résistantes  et  d'aspect  gélaliueuxsur  les  coupes. 
Os  tumeurs,  probablement  toujours  congénitales,  indépendantes  de  toute 
inflammation  des  membranes  adjacentes,  ont  tant  d'analogie  avec  des  foyers 
d'encéphalite  circt)nscrite  que  Bourneville  les  a  décrites,  d'ailleurs  avec  une 
parfaite  exactitude,  sous  le  nom  d'encéplialili'  tubéreuse.  L'un  de  nous  en  a 
donné  une  description  histologique  qui  cadre  complètement  avec  celle  du 
ueurogliome  ganglionnaire.  Ziegler.  qui  fait  rentrer  ces  productions  ilans  le 
chapitre  des  tumeurs,  reconnaît  qu'elles  ont  de  grandes  ressemblances  avec 
des  n(''oplasies  inflammatoires.  Elles  sont  mal  limitées,  envahissantes,  et  leur 
structure  rappelle  celle  des  foyers  isolés  de  la  sclérose  multiple.  La  différence 
capitale  est  qu'elles  font  des  hypertrophies  partielles  de  la  substance  grise  au 
lieu  de  faire  des  atrophies. 

Dans  ces  «  tumeurs  »,  qui  sont  de  véritables  cérébromes  névrogliques,  on 
trouve  tous  les  éléments  de  la  substance  grise  sans  exception.  Mais  le  nombre 
et  la  répartition  des  cellules  ganglionnaires  et  des  conducteurs  nerveux  est 
variabl(^.  La  masse  névroglique  l'emporte  sur  les  éléments  nobles.  Les  vais- 
seaux sont  très  abondants  et  leurs  connexions  avec  les  filaments  névrogliques 
sont  très  étroites. 

Épil/iéliomes.  —  .V  côté  des  cérébromes  et  des  gliomes,  il  faut  placer  les 
épithéliomes,  qui  sont  également  d'origine  ectodermique  et  qui  se  développent, 
soit  a\ix  dépens  du  revêtement  de  l'épendyme  ou  des  plexus  choro'ides",  soit  aux 
dépens  des  cellules  des  glandes  pinéale  et  pituitaire. 

Dans  le  premier  cas,  il  .s'agit  de  tumeur  déterminée  par  les  proliférations 
des  cellules  de  l'épendyme,  comme  dans  le  fait  rapporté  par  Flexuer,  ou  des 
cellules  épithéliales  qui  revêtent  les  plexus  choroïdes,  comme  dans  l'exemple 
cité  [lar  (iornil  cl  l'anvier.  qui  ont  observé  un  volumineux  papillome  déve- 
loppé dans  le  troisième  ventricule,  ayant  envahi  les  ventricules  latéraux  à 
travers  les  trous  de  .Mouro,  bourgeonnant  en  chou-tleur  et  ayant  toutes  les 
apparences  du  carcinome. 

Dans  le  second  cas,  il  ^s'agit  d'iii/pertropltie  des  glandes  pinéale  ou  pituitaire, 
qu'il  faut  distinguer  des  sarcomes  de  ces  glandes  (tumeurs  plus  fréquentes 
(|uc  i'iiyjicrlrdphic  en  i|uestion)  et  que  leur  origine  épilliiMiai<'  suffit  à  classer 
à  pari. 

C'est  dans  ce  groupe  des  épilhiMirmies  qu  il  faut  placer  un  grand  nombre  de 
cancers  primitifs  du  cerveau,  di'crits  par  les  anciens  auteurs. 
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Sarcome  (Fig.  9'2  bia  et  Oi  trr).  —  Presque  toujours  propatfé  de  la  dure- 
mère,  du  crAne  ou  du  périoste  crânien  à-  la  niasse  eérc'hrale,  le  sarcome 
est  une    liiiiieur    à    ii)i-,ilisali(iii    souvent    hasilaire    cl    dmil     le     di'x  ('l(i]i|ienienl 


Fij;.  '.12 /n's.   —   Sar.'omo  du  lobe  froiiliW. 

n'est  jamais  très  considéralile   en  raison  de   la   f;nivité  (|ui  résulte  de  sa  locali- 
sation    même.     L'é\ dlul  mu    du    sarcome    en    cil'et    est    généralement    ra]iiile. 


Fig.  \)-2  ter,   —  Sui'ciiiiie  du  lol^c  IroiiUd. 


Outri'  l<'s  cas  où  le  sai'come  sendile  orii^inaire  des  mi''niui;cs  ou  de  la  lioile 
osseuse,  des  plexus  cliortùdes  ou  des  glandes  pinéale  et  pituitaire,  il  en  est 
d'autres  où  il  prend  naissau<e  au  sein  nn^'ine  de  la  pulpe  ciMélirale.  Alors  il  est 
probaljle  que  c'esl  la  paroi  des  vaisseaux  (jui  eu  est  le  vcnlalili-  pouil   ilc  départ. 

TH.\nL.    DL    MliDEl.lM.,   '.d'     ('llll.    —    IX.  '21 
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Mais  comme,  d'aulre  part,  le  tissu  nerveux  est  presque  toujours  altéré  aux 
environs  de  la  lésion  vasculaire.  on  pourrait  admetli'e  qu'une  glioniatose 
primitive  a  été  Toccasion  de  celle-ci.  Bref,  il  n"v  a  guère  de  sarcome  encé- 
phalicpie  sans  un  certain  degré  de  gliomalose  ;  et,  de  ce  fait,  il  est  parfois 
impossible  de  savoir  lequel  des  deux  processus  est  le  premier  en  date. 

Le  sarcome  est  généralement  sphérique,  de  coloration  rougcâtre,  de  consis- 
tance molle.  Le  nombre,  la   grosseur,   le  siège,  varient  à  l'infini.  La  ligne  de 

démarcation    entre    le  tissu  nor- 
~^  mal  et  le  tissu  de  la    tumeur  est 

nettement  tranchée,  et  cela  est 
peut-être  le  meilleur  caractère 
ditl'i'rciil  ici  du  sarcoiuc.   Pour  ce 


FiG.  9i.  —  Nodules  sai-conia(fiix  sur  les 
racint-s  île  la  queue  de  chL■^■al.  A.  coupe 
de  la  moelle  cervicale  avec  nodules  in- 
Iramédullaires.  —  B.  coupe  de  la  moelle 
ilnrsale  avec  nodules  irilramédullaires  et 
radiculair-es  (ïi). 

Figures  empruntées  ainsi  que    es  trois  suivantes  au  travail  de  Cestan,  Revue  neurnlogitjue,  1905. 


Fui.  •.lô.  —  Nodules  sarcomateux"  développés  aux  dé- 
pens des  gaines  des  nerfs  crâniens.  Les  tumeurs  les 
plus  volumineuses  englobaient  les  deux  VIII'  paires. 
En  /M.S.  foyer  de  méningite  sarcomateuse  avec  inlil- 
tralion  sarcomateuse  du  cortex. 


qui  est  de  .sa  structure,  il  n'y  a  rien  de  spécial  à  en  dire.  Suivant  la  forme  de 
ses  éléments,  on  l'appelle  sarcome  embryonnaire  ou  sarcome  fw^iforme,  ou  fihro- 
sarcome.  Dans  la  classe  des  sarcomes,  il  convient  de  réserver  une  place  parti- 
culière à  une  variété  de  l'ibru-^arro matoise,  caractérisée  par  sa  prédilection 
pour  la  région  ponto-cérébelleuse,  spécialement  pour  les  nerfs  auditifs,  et  à 
la  fois  par  la  multiplicité  de  ses  localisations  sur  le  système  nerveux  central 
et  périphérique.  Celte  (ibro-sarcomatose  a  été  particulièrement  étudiée  dans 
ces  dernières  années,  en  Allemagne  par  Schlesinger,  lienneberg  et  Koch  ('), 
et  en  France  par  Raymond  et  R.  Cestan  (').  Il  s'agit  habituellement  de  tumeurs 
multiples,  marronnées.  dures,  bilatérales,  dont  le  volume  varie  de  la  grosseur 
d'une  mandarine  à  celle  d'un  grain  de  chènevis.  et  qui  sont  développées  aux 
dépens  des  nerfs  basilaires  qu'elles  semblent  emiiiocher.  Ces  tumeurs  occupent 


(M  Henneberg  et  Kocil.  —  .4)r/iii'  fiiv  Psych..  tOO'i,  .'IJ,  f.  1. 

(-)  Cest.w.  —  La  neurofibiosarcomatose.  Bévue  neuroloijhiiie.  \'M~t.  p.  745. 
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non  seulement  la  résfion  hasilaire  ponlo-eëréhelleuse  mais  encore  la  moelle, 
les  racines  médullaires  cl  spécialement  la  (juciie  de  cheval  (fig-.  '.t.",  94,  Do,  90 
et  97).    Les  nerfs   périphériques, 


(]ui  paraissent  sains  à  l'œil  nu, 
ont  subi  en  réalité  rinlilli-alion 
libro-sarcomateuse  :  leurs  lésions 
présenlcnl    une    grande    ressem- 


IHII,'ll(U\. 

pîic  un    ton 


Fin.  '.IS.  —  M.hIi-  ilniviilii 
riu-irti'  p;ir  lo  pi'oocssiis  s; 
fl).  Tiiht's  rit'i-vt'U.v  oiitaniO 
Itillnri  (rôlùments  ^arconuilcii.v.  Dan 
tains,  persistance  du  rylindra.\e,  de  la 
^'aine  cle  myéline  et  (le  la  gaine  (le 
Schwaiin  hypertrnpliiée.  Dans  d'aidres. 
persistance  nniipieriicnt  du  t'ylindraxe. 
—  h).  DifiltratioM  san-ninaleuse  disso- 
ciant les  tubes  nerveux.  —  /l  Tubes  riei-- 
veu.v  normaux. 


Fio.  U6.  —  Envahissement  du_  nerf  médian  par  le  pro- 
cessus sareoniati'uv.  —  't).  Épaississenient  de  la  face 
interne  île  la  «aine.  —  h).  Ilinilralicin  dilTuse  assoeiant 
1rs  lulies  ni'rveiL.v.  —  c).  Niiilules  i-iitiiurant  en  tour- 
liilliins  les  tulles  nerveu.v  a\ee  persistance  des  cylin- 
draxes  au  centre  des  tourbillons.  —  rf).  Inliltratinn  d'un 
petit  filet  nerveux  avec  persistance  des  cylindraxes. 


hlnnce  avec  la  neurn-fihromalosc 
hisloloyi([uc  et  clini- 
que) entre  la  maladie 
de  Recklinghausen  et 
la  lésion  que  nous 
avons  ici  en  vue. 
Histoloi^iquement.  il 


11   V  a,    poul-ctre,    une    parente    (à  la    fois 


Uw 


^^ 


r/l/'f 


..^^;--_o 


s  agit    d  une    néoplasie 


.m.: 


b--%>„:^:,-V</ 
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#-l^"" 


>.>■  ,-''^_~- 


■  ■^>.~ 


'^i(j_,i:^.-.\,f^y3ÎF 


du  tissu  conjonctif.  Les 
éléments  nerveux  pro- 
prement dits,  cellules 
et  cylindres,  résisleni 
longtemps  à  l'inlill ra- 
tion :  aussi  les  dégé- 
néral ions  secondaires 
font-elles  généralement 
défaut.  11  est  à  reniar- 
ijucr  qu'il  s'agit  d(! 
libro-sarcomatose  pri- 
mitive du  système  ner- 
veux et  que  les  divers 
viscères,  le  poumon  en 
particidier,  sontintacls. 

Endiiiliélioiiic.  — •  Etudié  par  Leberl  sous  le  nom  de  lumeiir  fibro-pIuMùiue, 
par  (Iruveilhier  sous  le  nom  de  lumeur  fonyucuse,  cl  par  Robin  sous  c(dui  d'c///'- 
IhcJiomc  (fes  séce^rsc.s-,  il  a  ('li'  définitivement  classi''  par  l.aiiccfcaiis  dans  la  classe 


E.  Aw'''" 


l"iG.  97.  —  Nerf  sciafîiiue  de  maladie  de  Keid,lin;;hausen  (Fl...  collection 
de  M.  P.  .Marie).—  <i).Fpaississemeid  jiar  des  élénienls  liliriiplasi  iques 
de  la  l'ace  interne  des  ^'aines.  —  h).  ICiiaississemenl  des  cloisons  enilo- 
névritiques.  —  c).  l'ersislaiice  des  cylindraxes  dissociés  et  entames 
par  les  éléments  fibroidastiques. 
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des  tumoiirs  mésodormiquos  sons  l'appollation  £;(''n(''rii|no  (ïenilntlicliome,  les 
cellules  plaies  qu'il  renferme  venani  de  rendolhéliuin  des  vaissseaux  des 
méninges.  En  réalité,  ion  |ieut  le  placer  entre  l'épithélionie  et  le  sarcome,  a  II 
n'y  a  pas  de  différence  entre  l'endolliéliome  et  le  sarcome,  dit  Braull,  et  il  est 
impossible  de  fixer  la  limite  à'parlir  de  la(]uelle  une  tumeur  cesse  d'èlre  endollié- 
liale  pour  devenir  sarcomateuse.  »  Les  cndotliéliomes  des  méninges  pré- 
sentent linéiques  traits  particuliers,  à  savoir  l'existence  des  coi'ps  comen- 
triques  rap[ieiant  les  glohes  é|>idermi(pies  (pii  ont  des  rapports  très  étioil'- 
avec  les  vaisseaux,  la  ([('•gi''n(''rescence  calcaire  sous  l'orme  de  gi'ains  sablonneux 
formés  essentiellement  de  carbonate  de  chaux  et  la  dégénérescence  liyalin(> 
des  cellules  disposées  autour  des  vaisseaux.  On  a  beaucoup  discuté  sur  le  mode 
de  formation  de  ces  corps  concentriqiies,  sur  le  rôle  des  vaisseaux  dans  leur 
genèse,  et  sur  la  situation  cellulaire  ou  extra-cellulaire  des  concrétions  calcaires. 
Il  nous  est  impossible  d'insister  ici  sur  ces  détails.  Il  nous  suffira  d'ajouter  que 
l'endothéliome  a  souvent  été  décrit  sons  le  nom  de  j>>:"iniiioi)K'  et  de  sarcome 
angiolitlticjue. 

Les  fibromes  d'origine  cncéphiiliijin'  vraie  n'existent  |)as  ;  mais  on  en  ren- 
contre parfois  qui  en  raison  de  leur  enc'Iavement  ilans  l'Iiémisphère  paraissent 
s'y  être  développés,  alors  que  leur  véritable  lieu  d'origine  est  une  adventice 
vasculaire.  En  réunissant  les  statistiques  de  H.  While,  de  Bernliardt  et  d'Allen 
Starr,  Peilavy  n'a  compté  que  T)  fibromes  sur  SOO  cas  de  tumeuis.  Leursiège  de 
prédilection  est  la  gouttière  basilaire. 

Les  anyiomes  ne  sont  pas  rares.  Ils  ont  aussi  pour  lieu  d'origine  les  tissus 
vasculaires  du  mésoderme  invaginés  dans  la  pulpe  cérélirale. 

Les  jJso/H7H0»u's  sont  des  tumeurs  décrites  par  Vircliow,  ilaus  lesquelles  on 
rencontre  tiu  sable  accumulé  (TtTJ.u.u.'j;,  .sable).  Quelquefois  on  trouve,  à  l'autop- 
sie des  nodules  circonscrits  d'un  tissu  gras,  adhérent  à  la  dure-mère  crânienne 
et  inliltré  de  sels  calcaires.  On  les  confond  souvent  avec  les  sarcomes  angiolis- 
thiques. 

Tumeur  très  curieuse  et  absolument  spéciale  aux  méninges,  le  sarcome  amj'io- 
lit/iujiie  a  pour  «  organe  premier  »  le  plexus  choroïile:  mais  il  se  développe 
aussi  sur  les  deux  feuillets  de  i'arachno'ide,  principalenuMit  au  niveau  des  cor- 
puscules de  Pacchioni,  par  conséfpient  à  la  l'ace  interne  de  la  dui'e-mère. 

Le  nom  de  .srt)'ro;)(C  angiolithicpie  est  discutable,  et  voici  pourtpioi  :  la  tumeur, 
de  dimensions  variables,  est  formée  de  cellules  aplaties,  d'une  minceur  extrême, 
stratifiées,  et  infdtrées  de  sels  calcaires.  Oes  cellules,  régulièrement  imbrif[uées 
comme  celles  des  globes  épidermiques,  recouvrent  les  diverticules  vasculaires 
de  la  membrane  épeiulymaire.  Si  Fou  envisage  le  processus  à  ses  débuts,  on 
ne  peut  y  voir  autre  chose  que  l'exagération  d'une  disposition  normale  ;  c'est 
un  endothéliome,  (nous  venons  d'en  parler)  —  et  non  un  épithéliome  comme  le 
voulaient  Virchow  (^t  Robin.  L'accumulation  de  ces  élénuMits  endothéliaux 
forme,  au  total,  le  néoplasme.  Mais  le  subslratum  de  celui-ci  est  toujours 
l'arborisation  du  plexus  choro'ide  ou  des  lacis  vasculaires  analogues.  A  cet  égard, 
c'est  un  sarcome  angiomateux  (Cornil  et  Ranvier). 

Uanyiosarcoiiie  est,  en  effet,  caractérisé  par  le  développement  extraordinaire 
des  vaisseaux  et  par  la  possibilité  d'hémorragies  plus  ou  moins  abondantes.  Les 
myxo-sarcomes,  les  sarcomes  kystiqiœs,  les  mélano-sarcomes  méritent  d'être 
simplement  signalés. 

Nous  mentionnerons  encore  la  tumeur  perlée  ou  rliolestéatome,  atteignant  le 
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volumo  d'une  noix  on  rl'nn  œuf,  maniplonnée.  brillante  comme  tlela  nacre,  com- 
posée chimiquemcnl  de  ciioleslérine,  de  carbonate  et  de  phosphates  calcaires. 
Ces  tumeurs  sont  composées  de  cellules  endothéliales.  Comme  rendothéliome, 
le  psammome  et  le  sarcome  angiolithique,  elles  ont  une  origine  endothéliale. 

Il  nous  reste  à  signaler  les  lijiomcs,  les  myonics  les  cnrlionilromes  et  les 
osléomes,  tumeurs  relativement  rares  et  bénignes. 

Cancer.  —  Parmi  les  tumeurs  s,('ron(l(nres.  il  faut  mentionner  le  cancer  et  le 
sarcome.  Le  cancer  céréliral  est  toujours  secondaire  en  ce  qui  concerne  l'en- 
céphale. Il  n'est  pas  e\ce]itiiiiiM('i  |iuisque  Grenils  (')  en  a  rcirouvé  une 
vingtaine  d'observations  dans  la  littérature  médicale.  11  t'ait  souvent  suile  au 
cancer  primitif  du  sein,  propagé  à  la  plèvre  et  aux  poumons  (-).  Stri'inq>ell 
constale  que  ce  mode  d'envahissement  présente  qnel((ue  analogie  avec  la  for- 
mation des  abcès  cérébraux  à  la  suite  des  suppurations  |irimitives  de  la  plèvre 
étendues  au  parenchyme  pulmonaire.  Mais  l'origine  du  cancer  peut  venir  de 
plus  loin  :    des    organes  de  l'abdomen,  du  testicule,  de  l'utérus.... 

Le  carcinome  se  développe  aux  dépens  de  la  dure-mère,  du  crâne,  ou  de  la 
cavité  orbitaire,  mais  le  plus  souvent  au.v  dépens  de  la  toile  choroïdienne  ou 
des  plexus  choro'i'des.  Il  a  donc  en  général  pour  siège  initial  la  cavité  ou  la 
paroi  des  ventricules.  >'on  volume  peut  dépasser  celui  du  poing  ;  il  est  bosselé, 
vasculaire.  Il  refoule  la  membrane  ("pendymaire,  pénètre  dans  la  pulpe  et, 
plus  que  tonte  autre  tumeur,  exerce  une  action  destructive.  Il  se  compose 
d'une  masse  unique  ou  de  nodules  multiples  (encéphalo'ide).  La  forme  squir- 
rheuse  est  à  peu  près  inconnue.  A  l'intérieur  du  néoplasme  carcinomateux, 
on  reconnaît  des  kystes  visibles  à  l'œil  nu,  parfois  nombreux,  beaucoup  plus 
nombreux  encore  au  microscope.  La  présence  de  ces  cavités  s'explique  par  le 
fait  que  dans  le  carcinome  cérébral  la  production  épithéliale  l'emporte  toujours 
lieaiicoup  sur  le  ^troma.  C'est  dire  que  le  carcinome,  ici  comme  ailleurs,  a 
tellement  d'affinités  avec  l'épilhéliome,  que  la  distinction  générique  manque; 
on  pourrait  discuter  à  ce  propos  sur  l'origine  épithéliale  du  carcinome.  Les 
mêmes  arguments  cpion  fait  valoir  pour  le  carcinome  de  Ici  ou  de  tel  autre 
organe  sont  donc  valables  pour  le  carcinome  cérébral.  D'ailleurs,  la  localisa- 
tion première  du  carcinome  sur  les  régions  tapissées  par  l'épendyme  est  un  fait 
suffisamment  pro[)anl.  C'est  là  ([ue  r(''|>illiçlium  peut  -^ubir  les  transformations 
mélatypi(pies  ipii  caractérisent  ré|)ithélioiiie. 

Les  tumeurs  mélani(pics  sont  exceplionnelics  (l'illiel). 

A  côté  du  cancer  secondaire  du  cerveau,  il  faut  faire  uni'  place  au  xarrome 
si'rondfi irr  qui  peut  venir  de  la  peau,  des  os,  etc. 

Tumeurs  piirasilaires.  —  La  lilli'ralui-c  aitalonid  palliologique  est  |)r{)digieu- 
sement  riche  en  ce  qui  concerne  les  parasites  de  l'encéphale.  Mais  si  les  faits  se 
ressemblent  tous,  les  conséquences  diagnostiques  ou  Ihérapeidiques  (pi'ou  peut 
tirer  de  leur  lecture  se  réduisent  presque  à  néanl. 

L'encéphale  est  un  milieu  propice  au  dé\cl()|i|>cnicnl  des  cysticertpies  (>t  des 
échinoco(jues.  Ces  deux  formes  païasitaires  donnent  lieu  à  des  tumeurs  kys- 
tiques qui  ne  réagissent  guère  sur  les  parties  environnantes.  I)e  là  l'absence 
relative  de  symptômes,  a  fortiori  de  sym|)tômes  pathognomoniques.  Clemen- 
ceau a  constaté  que  le  tiers  des  faits  seulement  de  parasitisme  cérébral  provo- 
quait des  symptômes. 

(')  Grenils.  Tlièse  lio  Toulouso.  1800. 
(■')  Byrom-Bramwell.  Brnin.  18«8,  p.  hO'l. 
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Les  cijslicerqiies  cérébraux,  connus  depuis  longtemps,  n'ont  ('té  attribués  à 
leur  cause  véritable  que  par  Leuckart,  (|ui  montra  que  le  rysticercus  cellulosie 
n'était  autre  chose  que  rembrvon  enkysté  du  ténia  solium.  La  cyslicercose 
frappe  l'encéphale  beaucoup  |iliis  souNeiU  t[uo  les  autres  organes.  Il  r(''sulle  <lc 
diverses  statistiques  que  dans  les  deux  tiers  des  cas  le  cerveau  seul  est  inté- 
ressé (').  Le  nombre  de  ces  tumeurs  est  généralement  restreint,  mais  on  a  pu  en 
compter  sur  un  même  cerveau  plusieurs  centaines.  ^ 

Les  cysticerques  sont  des  êtres  kystiques  à  contenu  séreux,  dont  les  dimen- 
sions ne  sont  pas  inTérieures  à  celles  d'un  grain  de  blé,  ni  supérieures  à  celles 
d'une  noisette,  sauf  de  rares  exceptions.  Leur  paroi,  épaissie  en  un  point, 
forme  un  diverlicule  auquel  est  appendue  la  tète  quadrangulaire,  centrale, 
pigmentée,  munie  de  sa  ventouse  et  de  .sa  double  couronne  de  crochets. 
La  cavité  kystique  émet  quelquefois  des  prolongements  rameux  (cf/s^/rercws  >'«ce- 
mosus  (Mrchow).  Les  cysticerques  ont  pour  habitat  primitif  les  méninges,  la 
toile  choro'idienne,  les  espaces  sous-arachno'idiens,  et  en  particulier  la  région 
des  espaces  perforés.  Cette  dernière  localisation  explique  les  phénomènes  ocu- 
laires auxquels  ils  donnent  lieu  fréquemment.  Pour  un  chiiî're  total  de  247  cys- 
ticerques (répartis  sur  88  cas),  Ruchenmeisler  en  a  compté  l-iit  dans  les 
méninges  ou  à  la  surface  et  98  dans  la  profondeur.  Ils  envahissent  donc  aussi 
le  parenchyme  cérébral,  ils  y  évoluent  et  y  meurent,  en  laissant  à  leur  place 
une  capside  rétractée  à  contenu  caséeux  (-). 

(Comment  s'infecte  l'encéphale  ?  Evidemment  par  embolie  d'embryons  hexa- 
canthes  venus  du  tube  digestif.  Dansle  cerveau,  comme  dans  tout  autre  organe, 
l'embryon  perd  ses  crochets  el  ne  larde  pas  à  se  transformer  en  M'-siculc.  pleine  de 
liquide.  Mais  le  tissu  cérébral  réagit  contre  le  parasite,  l'entoure  d'uiu'  cocjue 
fibreuse,  l'étoufl'e  et  le  tue  en  lui  faisant  subir  la  dégénérescence  granulo-grais- 
seuse,  ainsi  que  nous  venons  de  le  dire. 

Les  érhinoroquet^  reréèroî^x  sont  fréquents,  surtout  dans  certainspays  (Islande. 
Australie).  Dus  à  l'absorption  des  œufs  du  ta^iia  échiconoque.  ils  viennent  se 
fixer  et  se  développer  dans  l'encéphale,  favorisés  parfois  par  un  traumatisme 
crânien.  Ils  coexistent  rarement  avec  des  hydatides  des  autres  région.'^  (11  fois 
sur  80  cas  d'après  Kuchenmeisler).  Ils  ont  une  évolution  progressive  et  rapide, 
et  leur  durée  ne  dépasserait  guère  deux  ans,  dit  Guérineau  {').  Ils  entraînent 
généralement  la  mort.  Parmi  les  cas  d'hydalides  du  cerveau  rapportés  par 
Clemenceau  dans  sa  thèse,  la  mort  a  été  due  56  fois  au  kyste  hydatique,  et  il 
est  possible  que,  dans  la  plupart  des  autres  cas,  la  mort  fût  survenue  de  ce  fait 
si  les  malades  n'avaient  pas  été  préalablement  emportés  par  une  maladie 
intercurrente.  Les  hydatides  du  cerveau  constituent  des  tumeurs  bien  limitées 
el  aisément  exiii'pables.  Si  l'on  pouvait  les  diagnostii[uer.  la  trépanation  serait 
indiquée.  Dans  la  thèse  d'Auvray,  on  trouve  1(5  trépanations  qui  ont  donné 
pour  kyste  hydatique  :  7  guérisons  ou  améliorations  et   9  morts. 

Les  échinocoques  se  présentent  sous  la  forme  de  vésicules  isolées,  parfois 
assez  volumineuses,  à  contenu  muqueux  el  pourvues  d'une  double  enveloppe  ; 
la  capsule  piopre  du  jiarasite  et  la  paroi  fibreuse  ou  cellulo-fibreuse  résultant 
de  la  réaction  du  parenchyme  environnant   (réaction  du  reste  absolument   mi- 


(')  Gabory.  Thèse  fie  Paris,  IS07. 

(*)  Voir  Grasset.  Montpellier  méd...  mai  1S70. 

(=)  Guérineau.  Tlièse  de  Paris,  18!ij. 
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nimc).  Grâce  à  cpIIo  serondo  enveloppe,  le  kyste  de  réchinocoqiie  peut  con- 
Iracler  ties  culiiéiciices  avec  les  méninges,  el  dans  certains  cas  favorables 
s'ouvrir  an  niveau  d'un  orifice  du  squelette  après  usure  plus  ou  moins  large  du 
tissu  osseux.  On  a  vu  ainsi  des  (■chinoco(iues  se  vider  par  lorbile  el  par  les 
fosses  nasales.  Inutile  d'ajouter  que  ce  procédé  de  guérison  spontanée  est  tout 
à  fait  exceptionnel. 

Tuinetirs  kyitkjues.  —  Le  parasitisme  n'est  pas  seul  capable  d'engendrer 
des  tumeurs  kystiques.  On  trouve  dans  l'encéphale  des  kystes  dont  le  mode 
d'origine  est  variable  et  sujet  à  diverses  interprétations.  Abstraction  failc  de 
ceux  qui  marquent  la  |)lace  d'anciennes  hémoi-ragies  ou  de  vieux  ramollisse- 
ments, et  qui  sont  exceptionnellement  capables  de  produire  des  symptômes,  il 
en  est  qui  constituent  des  tumeurs  exclusivement  kystitjues. 

Mais  la  plupart  d'entre  eux  ayant  pour  point  de  départ  un  sarcome  (lévelo]i])é 
aux  dépens  de  la  loile  choroïdienne,  on  les  voit  occuper  en  général  la  cavité 
vcnlricidairc  ;  ils  cxcrrcnl  une  comprc^ssicm  -^ur  les  corps  nploslriés  à 
la  surface  dcs(picls  ils  se  creusent  une  Icige. 

Il  en  est  d'autres  cependant  qui  semblent  r<'siiilei-  d'une  vi'i-itajile  inclusion 
de  la  membrane  (■pciMJv  maire  centrale,  se  produisant  pendant  la  vie  embryon- 
naire, et  ne  trouvant  (pie  dans  la  période  adulte  tic  l'existence  l'occasion  île  se 
développer.  Telles  sont  les  tumeurs  kysticpies  de  la  paroi  postérieure  de  l'hypo- 
physe ('),  nées  aux  (h'pcns  de  l'épendymc  de  riiiliindiljulum.' 

Enfin  certains  kystes  dcrmoïdes,  intra  ou  cNli-a-duremériens  (-),  identiques 
par  leur  structure  à  tous  les  kystes  dermoïdes,  se  développent  quelcpiefois 
dans  la  région  cérébelleuse,  où  ils  semlilenl  résidter  d'une  inclusion  de  l'ecto- 
derme. 

Tumeurs  vn^culnircs.  —  L'anévrisme  cér<''liral  peu!  être  l'rai,  mixte  pxtprne, 
ou  arlévio-vcineitx.  Nous  ne  nous  occuperons  que  du  premier  qui  est  le  plus 
commun  et  le  plus  intéressant.  11  siège  ordinairement  au  niveau  des  éperons  et 
des  courbures  des  artères.  Voici,  d'après  une  statistique  de  Lorber  (')  portant 
sur  9ô  cas,  l'oi'dre  dans  lecpK^l  les  artères  smil  IV,i|)pées  : 

Basilairo 52  fois. 

Céi'i'hi'.ile  moyenne 21  — 

Carotide   inlerne 15  — 

Cérélirale  antérieure '.l  — 

Communicante  postérieure 7  — 

Cérélirale  ]iostérienre 5  — 

Cérébelleuses 5  — 

Conununieanle  antérieure 2  — 

\'ertél)i-ale    ll-'is,'.  98) i  — 

Ménintîée  moyenne I  — 

C'est  donc  le  tronc  basilaire  qui  en  est  le  siège  le  plus  fré(iueid. 

L'anévrisme  i(''i'él)ral  est  d'ordinaire  unique,  allant  du  volume  d'un  haricot  à 
celui  d'un  ci'iii'  de  |ioule.  Les  artères  cérébrales,  celles  des  autres  n'-gions  en 
dehors  de  l'aïK'vrisme.  sont  souvent  indemnes.  Il  s'ensuit,  ainsi  (pie  nous 
l'avons    fait    remanpier    plus   haut,   (pie    rallKToiiii'    ne    joiuî    pas  dans   l'ané- 

(')  IIuiSCH.   Berlin,  kibi.     Wnrhensclirifl.  IS92.  d"  '2fl. 

(*)  Kl!.  L.wc.iîii.  Xinlschrift  f.  lleilkundf.  Bd.,  XIII,  Ilefl  7.  —  L.\nm:lon(;i;e.  Arch.  de  l'Iii/si,,!. 
1880,  ils. 
(')  Lorber.  Thèse  de  Strasbourg,  IXGG. 
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vrismo  cérélirnl   lo   rôle  éliologique  qu'on   lui  avait    attriliué  jusquii-i.  ot  quo 
la  syphilis  tloil  en  être  le  facteur  primortlial. 

Tubcrrulc  cérébral.  —  La  tuberculose  ne  fait  retour  à  l'élude  anatomique 
des  néoplasmes  cérébraux  qu'autant  qu'elle  donne  lieu  à  la  formation  de 
productions  caséeuses  isolées,  solitaires,  enkystées  ou  non.  et  susceptibles 
de  limiter  leur  activité  aux  phénomènes  de  compression  ou  d'irritation  locale 
qui   sont    le  ]iroiiic  <lç  toutes  les  tumeurs.   Mais  elle  mérite  d'autant    plus  de 

fîtrurer  dans  l'histoire  cli- 
iiii|iir  (les  tumeur~  que  la 
IVéciuence  des  tubercules  cé- 
rébraux  relativement  à 
toutes  les  autres  tumeurs 
est  de  beaucoup  la  plus 
grande. 

Le  siège  des  tubercules 
cérébraux  n'a  rien  de  fixe: 
on  les  rencontre  partout, 
aus~i  liien  dans  le  cervelet 
et  dans  la  [irotubérance  que 
dans  les  héiuisplières.  Ils  se 
dévelojipent .  en  général, 
lomme  tous  les  tubercules, 
au  niveau  des  régions  les 
]ilii>  vasculaires,  c'est-à-dire 
à  la  jiarlic  antérieure  de  la 
protubi-ranre(Charcol),  vers 
l'espace  interpédonculaire, 
dans  la  fosse  de  Sylvius  et 
aux  alentours  des  corpus- 
cules de  Pacchioni.  Cette 
dernière  localisation  est  une 
des  plus  communes  :  elle 
semble  favorisée  par  la  len- 
teur de  la  circulation  à  ce 
niveau  (Souques  et  .L-B. 
Charcot).  Exceptionnellement.  les  tubercules  prennent  naissance  en  plein 
centre  ovale  et  même  au  milieu  du  corps  calleux. 

Leur  volume  moyen  est  celui  d'une  cerise,  mais  ils  peuvent  le  déjjasser  : 
on  en  a  vu  de  la  grosseur  du  poing  (Cornil).  Leur  forme  est  assez  réguliè- 
rement sphérique.  Leur  nombre  varie  de  1  à  15  et,  parfois,  on  en  trouve 
encore  davantage.  Ils  siègent  plus  souvent,  dans  ces  cas,  au  niveau  des 
méninges  que  dans  la  profondeur:  il  n'est  pourtant  pas  exceptionnel  de  les 
voir  occuper  symétriquement  les  ganglions  gris  centraux.  Ils  ont  une  tendance 
remarquable  à  s'encapsuler,  quoiqu'ils  soient  très  difficilemenl  énucléables.  Lors- 
qu'ils sont  voisins  de  la  couche  corticale,  c'est  la  pie-mère  qui  fait  les  frais  de 
l'encapsulemenl.  Mac-Even  a  démontré  que,  même  à  l'état  de  granulations, 
le  tubercule  cérébral  est  capable  de  guérison  spontanée  par  ce  procédé. 
D'autre  part,  c'est  aussi  la  pie-mère  qui.  par  ses  réactions  toujours  vives,  de- 
vient le  point  de  départ  des   symptômes  aigus    qui  précipitent  le  dénouement. 


FiG.  98.  —  Anéviisiiie  de  l'artère  verlébralc  gauche  (Ladamc  et 
von  Moiiakciw,  in  Nnmelle  Iconographie  de  la  SalpêtHî're,  1900). 
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La  foiiI(Mir  ol  la  ronsistance  des  lubercules  cérébraux  sont  en  général  carac- 
téris(i([ups  :  le  caséiim  tiiltercuieux  est  la  suhsiance  conslitulive  de  ces  tumeurs. 
Rarenieiil  on  y  trouve  un  substraUim  fibreux.  Les  vaisseaux  n'y  pénètrent  qu'à 
une  très  faible  profondeur,  au  contncl  de  la  capsule  denlvystement. 

Chose  curieuse,  la  désintégralion  du  tissu  nerveux  envahi  par  un  tubercule 
n'est  presque  jamais  eom])lète.  Le  tubercule  n'exerce  pas  ici  une  action  destine 
live.  Il  se  fait  une  place  dans  la  |3ulpe  cérébrale  par  refoulement  el  non  par 
absoi-ption.  Les  granulations  élémentaires  dont  se  compose  un  tubercule  géant 
se  formeni  aux  dépens  des  noyaux  embryonnaires  fournis  parles  gaines  péri- 
vasculaii'i^s  ou  les  esjiaces  lympliali(pies  <lii  tissu  névroglique. 

Les  caractères  macrosciipii[ues  <pii  viennent  d'être  résumés  uc  sont  ]ias  telle- 
ment nets  qu'il  soit  impossilile  de  commettre  parfois  des  erreurs  de  diagnostic 
anatomique.  Le  sarcome,  lorsqu'il  dégénère,  a  souvent  une  coloration  jaune 
analogue  à  celle  de  la  matière  caséeuse.  Toutefois,  il  est  plus  mou  et  il  n'a  pas 
les  limites  arrêtées  du  lubercide.  Le  syphilome,  en  tant  (pie  tumeur,  est  iden- 
tique au  tubercule;  mais  on  ne  l'observe  à  l'état  de  pureté  que  dans  des  cas  tout 
à  fait  c.rcep/lniuu'ls.  On  l'a  observé  parfois  en  pleine  suljstance  cérébrale. 
Cornil  a  \\\  des  sy|(liilomes  occu[ier  le  mésoci'pliale.  De  volume  génér.'denient 
reslri^in!  (noisette,  noix),  il  peut  |)rendre  un  grand  dével(qi|)ement  et  occuper 
tout  un  lobe,  comme  dans  un  cas  publié  par  Klip|)(d  el  Paclel(').  Mais  celte 
étude  sera  reprise  dans  un  autre  chapitre,  à  l'article:  Syp/tilis  ri'nbralc. 
Presque  toujours,  ainsi  ([ue  l'a  «'tabli  Fournier,  la  syphilis  détermine  dans 
l'encéphale  des  productions  scléro-gommeuses,  el  non  des  gommes.  En  outre, 
ces  productions  scléro-gommeuses  ont  une  origine  méningée,  elles  sont  le 
centre  de  traînées  ou  de  bi'ides  scléreuses  qui  sont  les  lésions  propres  à 
la  pachyméningite  syphiliti(|ue.  Enfin,  si  le  doute  pouvait  subsister,  l'examen 
Ijactériologique,  assez  sduveni  (-)  |)ositil' dans  la  I  nliermlosc  snlilaiie,  suflirait 
à  le  lever. 

Au  microscope,  les  lubercules  du  cerveau  ue  suul  ri(Mi  de  plus  ni  de  moins 
que  tous  les  lubercules  massifs.  Les  capillaires  ou  les  artérioles  (pii  les  pénè- 
trent deviennent  invisibles  au  moment  d'atteindre  la  masse  caséeuse  centrale. 
C'est  de  préférence  autour  de  ces  vaisseaux  que  s'accumulent  de  proche  en 
|iroche  les  granulations  primitives.  Aussi  nettement  circonscrit  (pu-  soit  un 
tubercule  cérébral,  on  trouve  toujours  des  follicules  primilifs  dans  la  capsule 
qui  semble  l'isoler. 

Ouel  (|ue  soit  leur  siège  el  cpudle  (pu^  soi!  leur  nature,  les  tumeurs  céré- 
brales exercent  sur  le  tissu  cérébral  une  double  action  :  une  action  prochaine, 
direcle,  due  nellemeid  à  la  C(unpression  et  qui  se  tradnil  par  l'alrophicel  la 
disparition  lente  des  cellules,  (>t  une  action  indirecte,  à  dislance,  étendue  à  la 
lotalité  de  la  surface  du  cerveau  el  (pii  se  traduit  par  des  alléralious  de  la 
plupart  des  cellules  nerveuses.  Ces  cellules  (■■tu<li('M's  par  la  méllidde  de 
Nissl  appai'aissent  déformées,  augmentées  de  volume,  axcc  noyau  altéré  et 
rejeli'  à  la  péri[ihérie,  atteintes  d'um'  chi'omalolyse  piM-iphéricpu-  ipii  peut 
aller  jusqu'à  l'achrcunalose  (  Mariiiesco),  et  même  jus(|u';i  la  dis|iarilinu  ilii 
corps  c(>llulaire. 


Il    importe  de    l'aire    (d 


ol)server   iiiu' 


•es    alli'ralidiis    sièi^enl    même    eu    des 


{')  IvLiPPEL  el  I^vcTET.  BuUelin  de  la  Soc.  nnat.,  1805. 
(*)  P.  Merklen  el  Beaujard,  Bull,  de  la  Soc  anal.,  1X118 
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régions  oloii4'n(''pp  do  la  tumeur,  el  qu'elles  ne  [leuvenl  alors  tenir  .-'i  i'ii-ri- 
tation  invixim'e  jusqu'ici,  qu'elles  sont  analotfues  pour  no  pas  ilii-e  identiques 
à  eollos  ([ue  délerniineut  sur  les  eellules  nerveuses  les  auto-intoxications  et 
les  iureetions  cliniques  et  o.xpérimentalos  (urémie,  diabète,  etc.).  Il  imporle 
encore  de  remarquer  les  analogies  qui  existent  entre  les  altérations  optiques 
dans  l<'s  néoplasmes  cérébraux  et  celles  qu'on  observe  dans  les  toxi- 
infections.  De  telles  constatations  limitent  forcément  le  rôle  de  Tirritalion  et 
de  la  compression  (par  les  tumeurs)  dans  la  pathogénie  des  symptômes:  elles 
font  supposer  un  second  élément  qui  ne  serait  autre  que  l'intoxication  de 
l'encéphale  par  les  toxines  sécrétées  par  les  néoplasmes  cérébraux.  C'est  là 
une  théorie  qui  jette  un  jour  nouveau  sur  le  mécanisme  d'un  grand  nombre 
de  |ihénomènes  cliniques  :  céphalée,  vomissements,  convulsions,  délire,  etc., 
que  nous  devions  souligner  en  passant.  a\anl  d'aborder  l'étude  do  la  sym- 
ptomatologie. 

Symptomatologie.  —  Le  tableau  symptomali(pu'  des  tumeurs  cérébrales  est 
absolument  \arialjle.  et  il  est  difticile  d'en  présenter  un,  si  schématique  qu'on 
l'imagine,  conforme  à  l'universalité  des  cas.  D'abord  il  va  de  soi  que  les  mani- 
festations cliniques  dilïèront  suivant  la  localisation:  puis  il  est  évident  que  l'évo- 
lution est  commandée  par  la  nature  de  la  tumeur:  le  glionie.  par  exemjjle,  n'est 
cpi'iuie  modalité  de  structure  du  tissu  encéphalique  qui  n'apporte  pas  forcé-, 
mont  de  changements  appréciables  dans  le  fonctionnement  de  l'hémisphère;  le 
sarcome  télangiectasique.  au  contraire,  avec  les  iluxions.  les  hémorragies 
dont  il  est  le  point  de  départ  et  le  siège,  provoque  de  grands  phi-nomènes 
subits....  11  ressort  do  là  que,  pour  un  volume  égal,  pour  une  com|iression 
égale,  deux  néoplasmes  ont  des  ell'ets  absolument  distincts.  Il  y  a  dos  tumeurs. 
—  même  parmi  celles  qui  se  développent  aux  dépens  des  méninges,  —  qui,  en 
raison  de  leurs  grandes  dimensions,  déforment  prodigieusement  la  surtace  et 
le  profil  du  cerveau  sans  donner  lieu  à  aucun  symptôme.  Il  en  est  d'autres 
qui,  malgré  leur  très  petit  volume,  oui  un  retentissement  d'une  soudaineté 
inoTî'ie;  à  tel  |)uiut  que  leur  première  manifestation  est  un  ictus  apoplectique. 
Les  premières  sont  celles  qui  grossissent  lentement,  en  laissant  aux  centres 
le  temps  de  l'accoutumance;  les  secondes  ont  un  accroissement  rapide  et  les 
compensations  circulatoires  ne  peuvent  s'établir.  Enfin,  à  côté  de*^  tumeui's 
qui  ne  Un\[  (pie  comprimer  le  tissu  nerveux,  il  en  est  d'autres  qui  le 
détruisent....  Tout  cela  est  donc  éminemment  aléatoire  et  subordonné  à  trop 
de  circonstances  complexes,  pour  qu'il  soit  possible  d'en  dégager  même  une 
esquisse,  comme  dans  toute  autre  maladie  cérébrale. 

Cela  dit,  il  faut  cependant  admettre  ipiuno  tumeur,  quels  que  soient  son 
siège  et  son  volume,  se  traduit  toujours  par  doux  ordres  de  phénomènes  ;  les 
uns,  à  peu  près  constants,  sont  communs  à  la  j)lupart  des  tumeurs,  quels  que 
soient  leur  siège  et  leur  nature:  les  autres,  variables  à  l'infini,  résultent  sur- 
tout de  la  localisation  initiale  ou  prépondérante  du  néoplasme. 

Symptômes  communs  à  la  plupart  des  tumeurs.  —  Ces  symptômes  sont  la 
céphalée,  les  convulsions,  l'alTaiblissement  intellectuel,  les  vomissements,  la 
stase  papillairo,  etc.... 

Céphalée.  —  "Dans  la  plupart  des  cas.  la  céphalée,  qui  est  à  peu  près  con- 
stante, est  le  premier  en  date  de  tous  les  symptômes.  Elle  est  frontale  ou  occi- 
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pilnlc.  ([iK'lqiiofois  pariôtalc:  elle  no  C(irros]i(inil  pas  haliituollomcnl  .m  sièffe 
(le  la  (iiinciir  ol  n'a  pas  un  lien  alisoluTncnl  (ixc;  ollc  iiccupc  loiil  le  rrnnl, 
loiil  !<■  i;l(ilic  ocnlairo  ((lliai'col  ),  loiil  l'ofcipiil.  n'nhord  sourde,  profondi'. 
Icnace,  elle  devient  pen  à  pou  gravai ivo,  sujetio  à  des  exacerbalions,  suiloul  à 
la  suile  des  l'epas.  Elle  esl  souvent  alroce,  inlok'rahie  :  1(>  malade  i>énul 
jus([iie  dans  son  soninieil,  [lonsse  des  cris  plainlU's.  aigus  el  prolciiigés  :  il  a 
pu  même  recourir  au  suicide  pour  échapper  à  la  douleur.  Cette  céphalée 
constitue,   si  l'on    peut  dire,  le  symptônK^  de  la  première  période.  Elle  est  en 

quelque   sorte  progressive,   en   ce    sens    qu'elle    s'accroît    pendant    louie    ^ 

longue  ]iériode  de  la  maladie;  elle  peut  disparaître  à  la  dernière  phase. 
Parfois  lontinue,  elle  éclate  plus  souvent  sous  l'orme  d'accès  violents,  appa- 
raissant tantôt  sans  raison,  tantôt  à  la  suite  d'un  mouvement  de  tèle,  du  repos 
au  lit,  d'un  effort. 

Sa  localisation  est  quelquefois  en  rapport  avec  le  siège  occipital,  frontal, 
pariétal  de  la  tumeur,  mais  ce  rapport  n'est  pas  constant.  La  douleur  peut  être 
réveillée  par  la  palpation  et  la  percussion  du  crâne,  en  un  point  «pii  lorres- 
pond  au  siège  du  néoplasme,  surtout  quand  la  fumeur  esl  superficielle.  11  n'est 
pas  très  rare  même  que  la  céphalalgie  ait  s])onlanémenl  un  foyer  initial  unila- 
téral, d'où  elle  rayonne  plus  ou  moins  loin. 

Les  rnnvulsionf^  ne,  surviennent  (hiuc  pas  d'endih'e.  du  moins  presque  jamais. 
Elles  font  suite  à  la  période  d(>  céphalée;  el  alors  elles  ('datent  inopinément, 
sans  cause  appréciable,  alïeclant  les  caractères  les  plus  tranchés  et  les  plus 
complets  de  l'épilepsie  vraie.  C'est  dire  (|u'elles  sont  générales  et' qu'elles  pvr 
sentent  les  trois  stades  du  grand  mal,  tel  (pi'il  sera  décrit  ult(''rieurement.  On 
|ieut  évaluer  à  ÔO  pour  100  (llirt)  la  proportion  des  tumeurs  cérébralesoù  figure 
l'épilepsie.  La  fréquence  des  crises  est  d'ailleurs  indéterminée.  Il  existe  même 
lies  faits  <lans  lesquels  ]'(>pilepsie  a  été  le  seul  synqiir)nie  d'une  tumeur  céré- 
brale. L'erreur  n'a  élé  reconnue  (pi'à  l'autopsie.  Aussi  faut-il,  tlunc  façon  géné- 
rale, se  demander  si  r(''pilepsie  dite  tardive  ne  serait  pas  syniplomali(pie  d'une 
néoplasie  inira-crànienne  et  chercher  s'il  n'existe  pas,  chez  le  |iatieid,  d'autres 
signes    restés  inaperçus  (|ui  pourraient  mettre  sur  la  voi(>. 

h'a/pnhlissfiiicnl  inli'lli'ii/trl  est  lui-même  consécutif  à  la  céphalée,  accompa- 
gnée ou  non  (l'épilepsie.  11  semble  pai'fois  en  être  la  c()nsé(|uence.  Le  malade  se 
tenant  la  tète  dans  les  mains,  immobile,  in(lilf('' l'eut  à  tout,  aljsorbé  dans  la  dou- 
leur profonde  (pi'il  enduic.  ne  |iarle  plus,  ne  répond  plus,  ne  quitte  plus  son  lit 
ou  son  fauteuil,  ne  pense  plus  à  se  nourrir,  se  laisse  aller  sous  lui.  l^n  l'intei-- 
pellant  vivement  par  son  nom,  on  le  lire  de  sou  h(''bétude,  mais  il  y  retombe 
aussitôt. 

Le  même  état  de  déchéance  se  manifeste  quel(|uefois  lentement  et  liés  insen- 
siblement après  (pie  la  période  de  céphalée  est  (h'jà  passée.  Dans  ce  cas,  le 
malade  n'a  pas  la  tristesse  où  la  souffrance  l'avait  d'aboid  plongé.  Si  sa  mémoire 
s'en  va,  si  sa  volonté  hésite,  si  son  intelligence  s'obscurcit,  son  caractère  reste 
le  même,  enjoué  s'il  l'i-lait  auparavant;  c'est  un  simple  retour  à  l'enfance, 
moins  la  vivacité  des  impressions  et    la  curiosité  de  l'enfaut. 

Un  tel  amoindrissement  des  IVmctioiis  psvchi(|ues,  ipii  |)eul  aller  jusqu'à 
k'ur  (lis|)aritioii  totale,  ne  va  jamais  sans  une  tondanci^  marcpiée  au  sommeil. 
Lorsqu'ils  ne  soull'reni  pas,  ces  malades  dorment.  Habituellement  ces  sommeils 
sont  passagers  et  (-ourts,  mais  ils  peuvent  durer  des  semaim^s  et  des  semaines 
comme  dans  les  cas  de  Mcnsinga  et  de  Stannens  el  dau>  le  fait  ]>robablemcnt 
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unique  de  Soca(')  où  le  sommeil  se  prolongea  pendant  sept  mois.  Il  s'agissait 
d'une  tumeur  de  l'hypophyse  dans  les  observations  de  Soca  et  de  Mensinga, 
d'une  tumeur  du  corps  strié  dans  le  cas  de  Stannens. 

Et  tout  peut  se  borner  là.  Les  appareils  conservent  l'intégrité  de  leur  jeu 
physiologique,  mais  avec  une  certaine  torpeur.  Le  pouls  se  ralentit,  la  respira- 
tion est  courte,  rare  et  superficielle;  c'csl  une  véritable  hibernation.  Peu  à  peu 
les  forces  diminuent,  et  la  mort  survient  dan-;  l'étal  cachectiqm»,  soit  imprévue 
et  en  quelque  sorte  prématurée,  soit  aj)rès  une  ou  deux  attaques  de  coma  simple 
avec  ou  sans  convulsions. 

Les  cas  où  se  trouve  réalisé  ce  Inideaii  sciiémalique  sont  rares.  Leur  inter- 
prélation  ne  paraissait  pas  diffi<'ile  jusiiu'ici.  On  supposait  que  la  céphalée, 
les  convulsions  et  les  troubles  psychiques  résultaient  d'une  compression  de  l'en- 
semble de  l'encéphale,  et  que  cette  compression  était  la  conséquence  de  la 
déséquilibralion  du  liquide  céphalo-rachidien.  En  etTet,  de  deu.\  choses  l'une: 
ou  la  tumeur,  par  son  développement  rapide,  détermine  un  surcroît  de  tension 
du  liquide:  ou  bien,  par  son  dévelopiiement  lent,  elle  amène  la  diminution  de 
calibre  de  l'espace  sous-arachnoïdien  et,  partant,  la  disparition  plus  ou  moins 
complète  du  liquide.  Dans  le  premier  cas,  c'est  la  surtension  du  liquide  céphalo- 
rachidien:  dans  le  second  cas,  c'est  la  pression  sanguine,  non  amortie  parle 
matelas  d'eau  de  l'espace  sous-arachnoïdien,  qui  est  l'agent  de  la  compression 
sur  la  tolalilé  de  l'encéphale.  L'un  ou  l'autre  mécanisme  vaid  autant  pour  la 
pathogéni(Mle  la  céphalée,  attendu  (|ue  l'encéphale  a  une  sensibilité  à  lui  propre, 
indépendante  de  celle  qu'il  tient  des  ramifications  méningées  de  la  cinquième 
paire.  La  même  explication  s'applique  à  la  déchéance  intellectuelle,  dès  l'instant 
que  les  éléments  nerveux  sont  soumis  à  une  action  compressive.  Les  convul- 
sions sont  plus  difficiles  à  interpréter,  si  l'on  admet  qu'elles  sont  toujours  le 
résultat  d'une  irritation.  Mais  nous  ne  sommes  pas  encore  en  mesure  de  préciser 
ce  ([ui  revient  à  la  compression  simple  et  à  l'irritation  dans  les  phénomènes  de 
la  circulation  céphalo-rachidienne. 

Du  lesle.  (in  tend  actuellement  sinon  à  substituer,  du  moins  à  adjoindre  à 
la  théorie  de  la  compression  la  théorie  de  l'auto-intoxicalion  des  centres  ner- 
veux par  les  produits  sécrétés  par  la  tumeur.  Nous  avons  déjà  insisté  sur  ce 
sujet. 

Les  voi)ii.-i!i('iiii')il'i  n'ont  de  particulier  que  la  lacilité  avec  laipielle  ils  se  pro- 
duisent, le  plus  souvent  après  les  repas,  même  pendant  les  repas,  sans  nausées 
préalables  et  en  ((uelque  sorte  par  réguigilation,  à  l'occasion  d'un  changement 
de  position.  Telle  est  du  reste  la  caractéristique  de  ce  qu'on  appelle  communé- 
ment le  l'omisseiiioit  cérébral.  De  longues  périodes  s'écoulent  durant  lesquelles 
ils  disparaissent,  on  ne  sait  pourtpioi.  Puis  ils  réapparaissent,  pour  disparaître 
encore.  Chaque  période  de  vomissement  correspond  toutefois,  autant  qu'on  en 
peut  juger,  avec  une  exagération  concomitante  des  autres  phénomènes  et  parti- 
culièrement de  la  céphalée.  Il  n'est  pas  rare  que  les  vomissements  coïncident 
avec  une  constipation  opiniâtre,  comme  dans  les  méningites  aiguës  infantiles. 
L'un  et  l'autre  symptôme  paraissaient  jusqu'ici  —  vu  les  analogies  des  circon- 
stances pathogéniques  —  résulter  de  la  compression  bulbaire  par  l'-hydren- 
céphalie  ventriculaire.  Une  autre  interprétation  est  encore  possible,  comme 
nous  l'avons  indiqué. 

(')  S0(;.\.  \oiirelle  Iroiiogi-.  de  la  SalpètriévL'.  l'.llH). 
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Les  vertiges  sont  tri-s  fréquents,  mais  il  est  rare  qu'ils  affectent  la  forme  gyra- 
loire.  On  observe  plutôt  cette  variété  que  les  ant-iens  appelaient  rerliQe  léné- 
brmcc  el  qui  consiste  simplement  en  ohnubilations  passagères  avec  vague  intel- 
lectuel et  engourdissement  des  membres.  Les  malades  ne  tombent  pas  comme 
dans  les  accès  graves  du  vertige  épileptique.  Ils  ont  le  temps  de  s'asseoir  et 
d'éviter  la  chute.  Cela  n'empêche  qu'ils  aient  aussi  (juelquefois  du  vertige  épi- 
leptique viai:  mais  dansée  cas  c'est  en  vertu  de  l'épiiepsie  symptomaliciue  à 
lafiuellc  la  tumeur  les  expose.  Le  vertige  en  question  csl  un  équivaleiil  de  l'épi- 
iepsie elle-même. 

La  stase  papillaire  ou  pupillr  éljuiiylee  est  un  trouble  de  la  cu'culatioii  réti- 
nienne, un  signe  visible  à  l'ophtalmoscope  et  c[u'il  faut  rechercher  toujours, 
alors  même  que  le  patient  n'accuse  aucun  trouble  visuel.  C'est  un  piuMiomène 
mécanique  qui,  en  lui-même,  ne  donne  lieu  ni  à  l'amaurose  ni  à  l'amblyopie.  Il 
est  souvent  associé  à  des  symptômes  rétiniens  subjectifs  lorsque  le  nerf  optique 
est  lésé;  mais  il  s'en  faut  que  cette  concordance  soit  la  règle.  Il  s'agit,  en 
résumé,  d'un  état  d  infdtralion  ccdémateuse  avec  stase  veineuse. 

I  L'image  fournie  par  l'examen  iiplilalmoscoi)i(iuc  <lr  la  papillilc  des  tumeurs 
est  la  suivante  :  au  dt-but,  on  rencontre  un  rétrécissement  des  artères  émergeant 
de  la  papille,  en  même  temps  «piun  état  tortueux  spécial  des  veines;  les  in- 
flexions décrites  par  celles-ci  sont  aussi  bien  dans  le  plan  même  de  la  iiMiue  (pie 
dans  le  plan  qui  lui  est  perpendii-ulaire.  Bientôt,  les  limites  de  la  papille  dispa- 
raissent, en  même  temps  que  la  |iapille  devient  saillante,  comme  on  peut  s'en 
assurer  soit  à  l'image  droite  (par  l'emploi  des  verres  convexes  permettant  d'exa- 
miner tour  à  tour  la  partie  saillante  centrale  et  la  partie  périphéri((ue  non  sail- 
lante de  la  papille),  soit  à  l'image  renversée  (par  le  déplacement  parallaclique 
du  sommet  de  la  papille).  En  mêiiK^  temps,  on  constalc  une  slii.il  ion  pai-liculière 
de  la  réiine  au  pourtour  de  la  papille. 

«  La  papille  perd  aussi  sa  transparence  el  prend  nue  leiiile  grisai  rc  uiiifcirme; 
celte  teinte  grisAtre  se  ctjnfondra  plus  tard  à  la  pt-riphi-rie  avec  la  teinte  sem- 
blable de  l'œdème  p(''ripapillaii-e  :  à  ce  moment,  la  ^trialion  que  nous  venons  de 
signaler  disparail. 

«  Souvent  apparaissent  des  hémorragies  en  llammèchcs  anlonr  de  la 
papille  et  quel(|uefois  sur  elle-même (').  » 

De  Gricfe  admettait  ipie  la  stase  veineuse  ('lail  le  point  de  di'parl  de  cet  rlran- 
i/lcmcnt.  Depuis  lors  cette  opinion  a  été  acceptée,  mais  le  mécanisme  de  cette 
stase  est  encore  discut(''.  Pour  Parinaud  il  s'agit  d'une  comprc-'iioM  île  la  veine 
centrale  à  5  ou  (i  millimètres  en  arrière  de  la  scléroli(pie.  Pour  l)upn\  llulein|is  (^), 
la  stase  relève  de  la  compression  de  la  veine  centrale  de  la  léline  soil  dans  le 
point  précis  où  elle  traverse  la  gaine  durale,  soit  dau'^  un  point  Noisin.  cl  dans 
les  cas  de  tumeur  cérébrale  cette  compression  di'pcnd  de  l,i  pc'iK'Iralidii  du 
li(|uide  cT-plialo -racliidien  snus  jiression  dans  la  gaine  npl  icpie  el  de  la  ilisicnsion 
(|ui  en  résulte. 

Sourdille  a  l'ail  li^iudc  luicrd^i'dpique  d(^  l'appareil  opHipii'  dansdcii\  cas  de 
tumeur  C(''r('-bi-ale  aven;  stase  papillaire  et  constaté  (|ne  la  lésion  initiale  était 
une  imbibilioii  cedématcuse  de  la  névroglie  du  nerf  optiiiue,  suivie  [)lus  tard 
d'une  inlillral  ion  des  s<'pta   conjonclil'^  par  le^  l\  mpliocvtes,   de  leur   sclérose 

(')  AuG.  Peit.wv.   Tumcurx  cérchnilcu.  Tlu'se  de  l'aris,  ISIiri. 

(-)  Dupcv-DciXMi'S.  Pdlhni/rnie  de  tu  ■■'lase  pajnUniri'  ilans  les  affcclions  intra-criiniennes. 
Ttièse  de  Paris,  1900. 
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et  de  leur  alrophie.  SourdilleC)  pense  qu  il  v  a  Iransmission  directe  de  l'œdème 
du  troisième  ventricule  au  chiasma  et.de  proche  en  proche,  aux  nerf.s  oplicjucs. 
Pour  lui  i'iedème  du  chiasma  n'est  cpie  la  conséquence  de  l'œdème  du  ven- 
tricule: il  ne  suffit  pas  à  produire  l'atrophie,  qui  ne  résulterait  que  de 
l'ctranglement  du  nerf  dans  le  canal  oi)tique.  La  compression  du  nerf  dans 
ce  canal  gêne  le  retour  du  sang  veineux  el  de  la  lymphe  et  il  en  résulte  un 
œdème  interstitiel  avec  distension  «les  régions  rétro-bulbaires.  Autrement 
dit,  c'est  une  hvdropisie  par  exsudai  veineux,  qui  relève  de  la  gène  de  la 
circulation  en  retour,  gène  due  de  son  côté  à  la  compression  osseuse  du  nerf 
oj)ti(iue.  Bref,  la  circulation  normale  est  mal  assurée  ;  une  circulation  colla- 
térale se  développe  qui  met  la  papille  en  rapport  avec  la  choro'ide  par  l'inler- 
médiiiire  du  système  circulatoire  de  la  huiic  crililéi'.  el  ([ui  provo([ue  la  stase 
do  la  papille. 

Dans  toutes  ces  théories  c'est  1  hypcrlcn^iou  i]ui  est  incriminée.  Ce  qui 
prouverait  que  la  distension  du  li(|uide  inlracér(''bral  est  la  raison  d'être  du  phé- 
nomène, c'est  que  la  stase  papillairo  est  ]ires(pie  toujours  bilat('rale.  (pioique  à 
un  degré  inégal,  et  qu'elle  se  produit  luèuie  dans  les  cas  où  le  néoplasme  est 
très  éloigné  des  veines  rétiniennes.  11  semlile  (pi'à  l'heure  actuelle  il  faille 
faire  une  place  à  un  autre  élément  pathogénique  :  à  l'intoxication  dont  nous 
avons  parlé  plus  haut. 

Si  l'étranglement  papillaire  existe  parfois  à  un  degré  très  prononcé  sans 
entraîner  de  troubles  visuels,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  sa  conséquence 
normale  et  ultime  est  l'atrophie  blanche  papillaire.  et  par  conséquent  l'amau- 
rose.  Elle  est  précédée  longtemps  à  l'avance  par  un  rétrécissement  du  champ 
visuel,  surtout  du  côté  nasal  (H.  Jackson),  parfois  d'un  scotome  central.  Alors 
un  voit  à  l'ophtalmoscope  la  papille  élargie;  ses  contours  sont  «  frangés,  mal 
limités,  nuageux.  Les  capillaires  paraissent  efl'acés,  à  cause  de  l'opacité  du  nerf 
0[iti(iue  ».  Cette  complication  est  nécessairement  tardive  lorsqu'il  n'y  a  pas  de 
lésions  concomitantes  du  nerf  optique  ou  de  ses  noyaux  quadrijumeaux.  L'ne 
circonstance  qui  peut  favoriser  l'amaurose  est  l'inflammation  vraie  de  la  papille, 
à  la  suite  d'une  infection  locale  (Deutschmann).  L'engorgement  papillaire 
préalable  est  une  prédisposition  à  la  ]ia|)illite  suus  linllnence  des  infectiop.s 
générales. 

Symptômes  topographiques.  —  Pai-mi  ces  symptômes,  il  en  est  qui  ne  dif- 
fèrent des  précédents  tpie  par  leur  localisation  même.  Ainsi  nous  avons  signalé 
la  céphalée,  les  convulsions,  l'atTaiblisscmcnt  intellectuel,  les  vomissements,  les 
vertiges,  la  stase  papillaire....  Chacun  de  ces  symptômes  a  une  signification 
dilT('n-nlc  lorsqu'il  l('moigne,  non  plus  de  la  compression  totale  de  l'encéphale, 
mais  de  la  compression  locale  ou  de  l'irritation  d'une  partie  limitée  de  l'hémi- 
sphère. 

La  céphalée  est  circonscrite  à  une  région  iirécise  de  la  paroi  crânienne  :  elle 
est  d'une  autre  ipialité  que  la  céphalée  initiale.  Elle  est  lancinante,  aiguë.  C'est 
là  ([u'esl  la  tumeur.  La  percussion  à  ce  niveau  est  douhuireuse  (V.  Bergmann). 
Elle  fournil  un  repère  pour  la  trépanation. 

Les  C()nvi(l»i<jns,  au  lieu  de  se  présenter  sous  la  forme  de  l'épilepsie  vraie  géné- 
rale, sont  des  convulsions  partielles  :  c'est,  au  premier  chef,  de  l'épilepsie  jack- 

(')  SoLiiDiLLE.  Coiitrib.  à  l'anal,  patli.  el  la  palhogèiiie  des  [Icsions  du  neii'  optique  dans 
Ii'H  liuni'in's  cérébralet».  Arch,  d'ii]>IHuliiioloijte,  1901- 
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somiicime,  avec  sa  localisaliuii  pcriphériquo,  son  aura  In'-s  précise,  son  spasme 
1res  limité  soit  à  la  face,  soit  au  bras,  soit  à  la  jambe.  C'est  au  niveau  du 
centre  hémisphérique  correspondant  à  lu  première  secousse  de  la  crise  partielle 
([ue  siège  la  tumeur.  Cela  doit  être  établi  comme  une  règle  absolument  générale, 
encore  qu'il  y  ail  quelques  exceptions.  C'est  à  peu  près  la  seule  donnée  positive 
qui  juslific  liiiliTvenlion  opératoire  et,  ([ui  plus  est,  le  lieu  d'élection  de  l'opéra- 
tion. 

\S i( ipiiblissemenl  inleUerluel,  lui  aussi,  varie  suivant  la  localisation.  Il  ne  s'agit 
jilus  de  cet  abrutissement  progressif  où  toutes  les  fonctions  psychiques  soni 
ralenties  et  engourdies.  Il  s'agit  d'un  trouble  de  la  mémoire  des  mots,  d'une 
aphasie  motrice  (verbale  ou  graphique),  d'une  aphasie  sensorielle,  (auditixc  ou 
visuelle),  selon  que  tel  ou  tel  centre  de  l'écorce  est  ischémie  par  la  compression 
ou  détruit  par  l'envahissement  interstitiel  du  néoplasme.  Ainsi  peuvent  s'expli- 
([ucr  encore  les  cécités  psychiques  |iartielles  avec  les  troubles  si  complexes  qui 
en  découlent.  L'état  mental  du  malade  n'a  donc  en  somme  rien  de  conuuun  avec 
l'aliénation.  Si  l'intelligence  est  l)ornée,  lacunaire,  les  conceplions  ne  sont  pas 
délirantes  et  les  actes  ne  sont  pas  extravagants. 

Le  vertige,  lors(iue  la  lumeur  siège  au  voisinage  du  rocher,  n'est  plus  le 
vertige  ténébreux  (pii  vicnl  d'èlre  signalé.  C'est  un  vertige  gyratoire,  avec 
liourdonnements  d'oreilles  unilal(''ral,  en  un  mot  un  véritable  vertige  auricu- 
laire. Le  même  vertige,  surtout. lorsque  la  tendance  gyratoire  est  très  accusée, 
survient  aussi  tlans  les  cas  où  la  tumeur  exerce  encore  son  action  compressivc 
ou  irritante  en  arrière  et  en  dessous  de  la  région  temporo-occipiiale,  sur  les 
pi'doncnles  du  cervelet. 

La  slnse  piijdllalre  accompagnée  d'andilyopie  ou  d'aniaurt>se  appartient  aux 
lésions  directes  des  nerfs  optiques.  Il  est  rare  (jue  cette  amaurose  se  jiroduise 
sans  stase  papillaire.  Si  elle  est  bilatérale,  elle  indiipu»  une  altération  du 
chiasma  ou  des  deux  tubercules  quadrijunieaux,  ou  de  la  glande  pint'aic  ou 
même  parfois  du  plancher  <]u  troisième  ventricule.  Dans  tous  les  cas,  c  est  tou- 
jours la  dégénération  primitive  des  bandelettes  optiques  ou  des  tubercules  rpia- 
drijumeaux  d'où  elles  émanent  (pii  est  le  point  de  dépai-lde  l'atrophie  papillaire. 
L'ophtalmoscope  fournit  la  preuve  de  l'atrophie,  lorscjue  la  dégénération  existe. 
Mais  (juehpiefois  on  ne  constate  l'ien  d'anormal  en  dehors  de  la  stase  papillaire 
préalable,  et,  chose  bien  spéciale,  l'amaurose  ou  l'amblyopie,  dans  ces  cas,  ne 
sont  pas  persistantes.  Ce  sont  des  troubles  passagers,  de  quehpies  heures  ou  de 
quehpies  jours,  à  début  brusque,  à  disparition  rapide.  Il  faut  donc  ne  pas  se 
hâter  de  tirer  uni'  conclusion,  <|uant  à  la  localisation  de  la  tiinicnr.  lorscpu' 
survient  une  amaurose.  Le  phénomènes  peut  être,  en  elVct.  c(iinuie  le  snp|)osc 
IL  .laclvson,  d'ordre  purement  ciirulatoii'e  ou  congestif.  <■!  conqiarable  à  un 
ictus  épileptiforme  (amaurose  épileplifornic).  Lorsque  l'amaurose  est.  au 
contraire,  liée  à  une  atrophie  réliiiieiuu-,  la  restitution  fonctionnelle  est 
impossible. 

Si  l'amaurose  est  unilatérale,  elle  relève  d'une  névrite  optii[ue  droite  on 
gauche;  et  la  tumeur,  presque  toujours,  est  extracérébi'ale  (anévrismc  de  la 
carotide  interne,  tumeur  osseuse  de  la  selle  lurcique,  etc.). 

Restent  à  signaler  tous  les  symptômes  de  localisation  motrice  ou  sensitive 
que  le  hasard  des  cas  peut  fournir:  hémiplégies,  monoplégies,  hémianeslhé- 
sies,  hémiopies,  etc.  11  est  impossible  d'insister  sur  ces  localisations  en  pai- 
ticidier.    Ou'il    snftise  de    dire    coudiieu    leur    a]i|)aritinii  c-t    importante    liu's- 
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qu'elles   se  combinent  avec  les  symptômes  constants  précédemment  énumérés. 

Il  reste  cependant  encore  une  remarque  essentielle  à  retenir. 

Les  si)iiiptdine^  'le  locnlisutioii,  en  ce  qui  concerne  le-;  paralysies,  n'ont  jamais 
qu'une  valeur  relative  :  par  exemple,  une  hémiplégie  gauche  totale  progressive, 
associée  à  une  épilepsie  jacksonnienne  du  côté  gauche,  apparlicnl  nécessaire- 
ment à  une  tumeur  de  riiéniisphcre  droit,  cl  il  faut  ajouter:  h  une  lumeur  qui 
intéresse  dirfclcinrnt  la  région  rolandiipie  droile.  Mais  si  rhémipli'-gio  est  toute 
seule,  si  elle  ne  se  complique  à  auiuu  moment  d'épili>psic  parliclle,  elle  n'est 
plus  un  symptôme  de  localisation  ccrlaine.  Elle  peut  survenir  aussi  bien  à 
l'occasion  d'une  lumeur  du  lolie  frontal  ou  du  lobe  occipital,  qu'à  l'occasion 
d'une  tumeur  de  la  zone  motrice  des  membres  gauches.  On  voit  de  «[uelle 
gravité  est  ce  fait  au  point  de  vue  de  l'intervention  opératoire.  En  d'autres 
termes,  dans  /fs  c«.s  de  tumeurs  cérébrales,  l'épilepsie  symptomatique  a  une 
valeur  diagnostique  de  localisation  infiniment  supérieure  à  celle  des  paralysies 
simples,  principalement  des  paralysies  ilaccides.  Lorsque  la  contracture 
existe,  les  présomptions  en  faveur  d'une  altération  directe  de  l'aire  motrice 
sont  déjà  beaucoup  plus  fortes.  Enfin  Hirt  a  très  justement  observé  que,  si 
les  hémiplégies  ou  les  monoplégies  ne  pouvaient,  à  elles  seules,  donner  une 
indication  formelle  sur  le  siège  de  la  lésion,  il  n'existe  pour  ainsi  dire  pas  de 
cas  où  ces  paralysies  ne  soient  pas  croisées.  Donc,  en  présence  d'une  paralysie 
gauche  survenue  chez  un  sujet  atteint  notoirement  de  tumeur  cérébrale,  tout 
ce  qu'on  a  le  droit  d'affirmer  se  borne  à  ceci,  que  la  lumeur  occupe  Thémi- 
sphère  droit. 

Les  paralysies  oculaires,  les  paralysies  Ijulbaires,  ont  une  signification  beau- 
coup plus  nette.  C'est  à  elles  qu'on,  doit  de  pouvoir  diagnostiquer  la  localisation 
exacte  des  petites  tumeurs  de  la  base,  surtout  celles  qui  ont  pour  point  de 
départ  les  méninges  ou  le  périoste  de  l'apophyse  basilaire.  Mais  ici  encore  —  et 
nous  y  reviendrons  —  il  faut  faire  cette  réserve  expresse  que  les  symptômes  de 
localisation  n'ont  rien  d'absolu.  Ils  peuvent  résulter  d'une  compression  exercée 
à    distance. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  en  général  peu  prononcés.  Ils  sont  souvent 
passagers,  paroxystiques,  associés  aux  troubles  du  mou\ement.  Ils  consistent 
essentiellement  en  anesthésie,  paresthésie,  hypereslhésie  de  la  peau,  d'un  côté 
du  corps.  Nous  signalerons,  en  passant,  les  sensations  d'engourdissements,  de 
foiu-millements,  d'ailleurs  localisées  à  un  membre,  à  un  côté  du  corps,  et  qu'on 
a  d<''crites  sous  le  nom  d' épilepsie  sensilire  jacksonnienne.  Les  névralgies  du  tri- 
jumeau sont  relativement  communes. 

Du  côté  des  sens,  les  modifications  des  sensibilités  spéciales  (olfactive,  gusta- 
tive,  auditive)  ne  répondent  jamais  à  des  conditions  anatomiques  nécessaire- 
ment identiques.  Le  sens  du  goût  est  peu  altéré  ou  du  moins  ses  altérations 
sont  exceptionnellement  signalées.  Calmeil  affirmait  que  le  goût  el  l'odorat 
ne  sont  jamais  troublés  dans  les  cancers  de  l'encéphale.  Il  est  probable  que 
si  on  les  recherchait  attentivement  on  lencontrerait  souvent  des  troubles  du 
goût.  L'odorat  peut  être  aifaibli  ou  aboli  (anosniie)  ou  exalté.  Du  côté  de 
l'ouïe  nous  avons  déjà  signalé  les  bourdonnements  d'oreille  el  le  vertige  ;  il 
nous  suffira  d'ajouter  que  parfois  l'ouïe  peut  être  abolie.  Nous  ne  revien- 
drons pas  ici  sur  les  troubles  de  la  vue:  nous  avons  mentionné  ailleurs  le 
scotome.  raudihopie  passagère,  l'amaurose  et  longuement  insisté  sur  l'élal  de 
la  papille. 
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Les  phénomènes  vaso-molcurs  sont  i'réi[uonts:  la  tache  dite  niéiiiiifijitique,  Ir-; 
(■■ryllièmes  dilTus  des  memlires  paralysés  (Bail)  sont  souvent  observés. 

Symptômes  d'ordre  topographique.  —  11  nous  reste  maintenani  à  l'iuinuTcr 
iapi(l<Mnenl,  vu  la  ninltiplicité  des  rornu's  cliniques,  les  principaux  fjfrou[)('- 
uirnls  symptomaliqnes  qu'on  obserxc  habiluellement,  suivant  la  localisation 
initiale  ou  prépondérante  des  tumeurs. 

Tumriirg  de  In  région  frontale  Inféricuri'.  —  Eu  dehors  des  Iroubh's  généraux 
de  compression,  sur  lesquels  il  n'y  a  plus  lieu  de  revenir  et  qui  ont  été  signalés 
une  fois  pour  toutes,  on  constate  une  précocité  remarquable  des  phénomènes 
visuels,  souvent  limités  à  un  seul  globe  et  associés  quelquefois  à  des  manifes- 
tations olfactives,  parmi  lesquelles  les  sensations  de  mauvaises  odeurs  rappel- 
lent les  hallucinations  de  l'odorat  auxquelles  sont  sujets  certains  mélancoliques. 
Dans  une  observation  deSiébert('),  où  existaient  des  hallucinations  de  l'odorat, 
on  put  diagnostiquer  durant  la  vie  le  siège  de  la  tumeur  dans  la  circonvolution 
du  crochet.  Mais  le  plus  souvent  il  s'agit  de  compression  directe  des  nerfs  opti- 
(]ues  et  olfactifs.  Lorsqu'elles  sont  petites  et  limitées,  les  tumeurs  frontales 
inférieures  donnent  rarement  lieu  aux  paralysies  des  membres.  Les  paralysies 
oculaires  ne  sont  pas  exceptionnelles. 

Tumrurs  île  la  région  basilaire.  —  Ici  tous  les  symptômes  oculaires  (senso- 
riels et  moteurs)  apparaissent  les  premiers.  C'est  dans  ces  cas  que  se  développe 
le  jilus  rapidement  la  névrite  optique.  Lorsqu'une  hémiplégie  survient,  on  est 
lenli' d'admettre  que  le  pédoncule  cérébral  est  intéressé:  mais  il  ue  faut  l'ad- 
mettre, encore  une  fois,  que  sous  réserves.  Lorsque  cette  hémiplégie  se  coni- 
pli([ue  d'une  paralysie  du  moteur  commun  du  côté  opposé,  on  peut  supposer 
i|ue  la  lésion  pédonculaire  empiète  sur  le  tronc  de  la  111''  paire  (paralysi<' alterne 
de  \\'eber).  S'il  s'y  ajoute  à  un  degré  quelconque  un  trouble  sensilif  dans  le 
domaine  du  trijumeau,  (-est  que  la  protubérance  est  atteinte.  On  a  cil(''  des 
exeiuples  d'anesthésie  croisée  (Raymond).  Enfin,  dans  les  cas  où  la  VI1>^  paire 
(syndrome  de  Millard-Gubler)  ou  la  VI''  paire  du  côté  opposé  à  l'hémiplégie 
seraient  elles-mêmes  paralysées,  on  pourrait  en  inférer  (jue  le  néoplasme 
s'étend  jusiju'au  sillon  Itulbo-protubérantiel.  En  pareille  circonstance,  la  né- 
vralgie du  trijumeau  est  la  règle,  les  troubles  de  la  déglutition  cl  de  l'arti- 
culation des  mots  sont  constants  (glosso-pharyngien,  facial,  hypoglosse).  On 
[leut  même  ajouter  que  tous  les  cas  de  paralysie  alterne,  compliquée  de  névral- 
gie faciale  avec  ou  sans  zona  et  de  gène  de  la  d(''glutition,  scml  le  l'ail  de 
lésions  localisées  à  la  région  antérieure  de  la  pi(jtubérance.  Quand  celle  lésion 
est  un  anévrisme  de  l'artère  basilaire.  la  jiai'alysie  ou  la  parési(^  d(;s  ((ludre 
membres  fait  raremenidéfaul .  l)aiis  ce-,  dixcrses  conditions  on  peut  obser•V(^r 
une  série  île  troubles  bulbaires  :  polyui'ie,  glycosurie,  albuminurie,  d('S()rdres 
de  la  respiration,  de  la  déglulilinn  et  du  cœur,  soit  (|Ue  ces  troidiles  relèvent 
d'une  compression  à  dislance,  soi!  qn'iU  lienniMil  à  l'existence  d'une  liiiiirur  du 
bulbe  proprenu'nl  dit. 

Les  tumeurs  de  la  base  du  cerveau  ([ui  occupent,  en  deliors  de  la  lign<'  nié- 
iliane,  le  voisinage  du  roclier,  donnent  lieu  à  des  bourdonnements  d'cjreilles,  à 
de  la  surdité,  à  du  raient issenu^nt  du  pouls,  à  des  vomissements  (pneunu)gastri- 
(jne),  à  du  torticolis  (spinal). 

Il  est  une  catégorie  de  tumeurs  basilaires  cpii  mi-ritenl   une  brève  description 

(')  Su;r.i;irr.  MuiuiUclirift  fiir  l'fi/rh.  tiud  Xeurot.,  18'J',). 
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à  cause  de  leur  nature  sarcomateuse,  de  leur  localisation  sur  les  nerfs  de  l'angle 
ponto-céréhelleux,  avant  tout  sur  les  nerfs  auditifs,  de  leur  multiplicité  et  de 
leur  généralisation  sur  le  système  nerveux  central  et  périphérique.  Il  s'agit  de 
cette  fibro-sarconiatosc  particulière,  que  nous  avons  figurée  plus  haut  et  que 
l'on  désigne  en  Allemagne  sous  le  nom  de  tumeurs  de  l'angle  ponlo-cérébeUeux 
ou  de  tumeur»  des  nerfi^  auditifs.  Ces  tumeurs  se  traduisent  (en  outre  des  signes 
communs  aux  tumeurs  céréhrales)  essentiellement  par  de  la  surdité  uni  ou 
bilatérale  et  par  de  la  litv.halion,  par  une  paralysie  des  nerfs  basilaires  :  facial, 
trijumeau,  etc. 

Les  troubles  qui  indiquent  l'atteinte  de  la  moelle,  des  racines  et  des  nerfs 
[>ériphériques  l'ont  défaut  ou  sont  peu  accusés.  Ce  sont  quelques  douleurs 
fulgurantes,  rarement  des  troubles  paraplégiques  et  sphinctériens.  11  y  a  là 
un  réel  contraste  entre  la  parcimonie  des  phénomènes  cliniques  et  l'étentlue  des 
lésions  nerveuses  médullaires  ou  pcriphéri(jues,  trouvées  à  l'autopsie. 

On  a  signalé  dans  quelques  cas  la  coexistence  de  la  maladie  de  Recklinghausen 
normale  ou  fruste,  et  cherché  à  établir  des  liens  étroits  de  parenté  entre 
cette  maladie  et  la  neuro-fibro-sarcomatose.  Quoi  qu'il  en  soit,  celle-ci  est 
redoutable  et  se  termine  par  la  mort  après  une  durée  généralement  courte, 
c'est-à-dire  qu'elle  comporte  le  pronostic  général  des  tumeurs  cérébrales. 

Tumeurs  de  la  région  frontale  antéro-supérirure.  —  Il  peut  arriver  que  des 
tumeurs  de  pareil  siège  ne  se  traduisent  pas  par  des  signes  positifs.  La  zone 
frontale  est,  en  etTet,  une  zone  silencieuse.  Mais  c'est  cette  localisation  cjui  pré- 
sente, à  son  maximum,  l'altération  de  la  fonction  intellectuelle,  associée  ou  non 
à  des  troubles  paralytiques  et  aux  modifications  du  langage  articulé.  On  a. 
depuis  quelques  années,  signalé  des  cas  assez  nombreux  de  tumeurs  frontales 
antéro-supérieures  dont  la  constatation  à  l'autopsie  aurait  été  une  trouvaille 
fortuite,  si  l'on  n'avait  pris  soin  de  relever,  du  vivant  des  malades,  des  altéra- 
tions plus  ou  moins  prononcées  de  lintelligence  ou  du  caractère. 

Cette  question  des  trouliles  psychi([ues  dans  les  lumcurs  du  lolie  préfmntal  a 
beaucoiqi  préoccupé  les  médecins  tlepuis  quelques  années.  Nous  avons  rappelé 
plus  haut  les  troubles  qui  sont  communs  à  toutes  les  tumeurs  cérébrales,  à 
celles  du  lobe  frontal,  comme  à  celle  de  tout  autre  siège,  à  savoir  :  l'affaiblisse- 
ment des  facultés  intellectuelles  (mémoire,  volonté,  attention,  idéation  sponta- 
née"), la  lenteur  des  processus  psychiques,  la  torpeur  physique,  la  puérilité  du 
caractère,  autrement  dit  la  dépression  mentale  qui  peut  aller  parfo'is  jusqu'à 
l'abolition  des  facultés.  Généralement  cette  obnubilation  évolue  sans  délire  et 
sans  hallucination. 

Y  a-l-il  des  troubles  psychiques  propres  aux  tumeurs  du  lobe  préfrontal"' 
Avant  de  répondre  directement,  on  peut  dire  que  les  troubles  psychiques 
paraissent  plus  fréquents,  plus  précoces,  plus  accusés  —  quelquefois  ils  sem- 
blent prédominants  —  dans  les  tumeurs  du  lobe  frontal  que  dans  celles  des 
autres  régions  du  cerveau.  L'existence  de  troubles  mentaux  très  marqués  au 
cours  d'une  tumeur  cérébrale  a  pu  permettre,  en  effet,  à  ditïérents  auteurs  de 
la  localiser  au  niveau  de  la  zone  frontale. 

Une  élève  de  Eichhorsl.  Léonore  Well  ('),  attira  l'attention  sur  les  modifi- 
cations du  caractère  sur\enues  à  la  suite  des  altérations  du  lobe  frontal;  elle 
en  réunit  douze  observations  suivies  d'autopsie  et  conclut  ([ue.  dans  ces  cas, 

(')  L.  \\  ELT.   Dei't.  Ai-chiv  fiir  kl.  Mcd.,  18,SS. 
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la  U^sion  touchait  la  face  orbitaire  des  circonvolutions  frontales,  de  la  pre- 
mière s])écialenient.  La  même  année,  Jastrowitz(')  décrivit  sous  le  nom  de 
maria  une  sorte  de  gaieté  expressive,  d'esprit  jovial  i)ropre  aux  altérations  du 
IoIh'  frontal  cl  du  peut-être  à  une  excilalion  des  centres  moteurs  de  la  parole 
(Honiyer).  Depuis  cette  époque  il  a  été  publié  une  série  d'observations,  remar- 
quables les  unes  jiar  I  importance  des  troubles  psychiques,  les  autres  par 
(iu('l(|ues  traits  pro])res  aux  lésions  du  lobe  préfronlal.  11  nous  suffira  de  men- 
lionner  les  oliservalions  de  Bruns,  de  liyrom-Bramwell,  de  Raymond,  de 
Williamson,  de  Lannois,  de  lîraull  et  Lœper,  de  Dupré  et  Devaux,  de  Cestan  et 
Lejonne(  =  ). 

Un  auteur  italien,  (;iaiielli("'),  déclare  qu'il  y  a  de  grandes  [)robabilités  en 
faveur  du  siège  frontal  lorsqu'on  observe  pendant  la  vie  des  troubles  intellec- 
luels  analogues  à  ceux  de  la  paralysie  générale  progressive  :  mégalomanie, 
enlanlillage,  modifications  notables  du  caractère.  Nous  savons  d'ailleurs  que 
les  lésions  méningo-corticales  de  la  paralysie  générale  prédominent  au  niveau 
des  régions  frontales.  Burzio(')  avance  que  la  faiblesse  de  la  mémoire,  l'obtu- 
sion  intellectuelle,  le  défaut  de  discernement  et  d'orientation  sont  l'indice  du 
siège  préfrontal  d'une  lésion.  D'autres  auteurs  ont  également  signalé  dans  les 
atteintes  du  lobe  frontal  le  défaut,  de  mémoire,  d'association  des  idées  et  de 
sentiments  alTectifs,  l'euphorie,  la  puérilité,  l'indiflerence,  l'égoïsme,  la  pla- 
cidité béate,  l'irritabilité,  etc. 

Malgré  le  nombre  et  l'intérêt  des  travaux  sur  cette  matière,  le  sujet  n'est  pas 
épuisé,  et  il  est  encore  impossible  de  tirer  des  conclusions  fermes.  On  peut 
admettre  jusqu'ici  que  les  tumeurs  du  lolje  préfrontal  s'accompagnent  sou- 
vent de  troubles  psychiques  importants  et  dans  quelques  cas  peut-être  de  trou- 
bles spéciaux  {Moria  ou  Wit:elsuc/tt). 

La  fréquence  et  l'importance  des  troubles  intellectuels  dans  les  tumeurs  du 
lobe  frontal  semble  venir  à  l'appui  de  la  doctrine,  chère  à  l'école  italienne,  cpii 
place  le  siège  de  la  pensée  dans  le  lobe  frontal.  Il  est  indispensable  d'appoi-ler 
un  correctif  à  cette  doctrine.  La  pensée  siège,  en  etfet.  dans  toute  l'écorce,  et 
l'ensemble  des  circonvolutions  est  nécessaire  à  l'intégrité  de  l'intelligence,  mais 
les  observations  précédentes  tendent  à  faire  croire  que  le  lobe  frontal  joue  un 
rôle  prédominant  dans  l'élaboration  des  processus  psychiques  supérieurs. 

Il  faut  enfin  observer  (pie  la  même  localisation  frontale  semble  produire, 
d'une  façon  plus  évidente  que  tout  autre,  de  lataxie  dans  la  moitié  des  cas 
(Bruns)  et  des  troubles  paralytiques  ou  spasmodiques  de  la  nuque  et  du  tronc  ("'). 
Les  faits  de  ce  genre  confirmeraient  les  résultats  expérimentaux  de  Ilorsiey. 

Tumeurs  île  In  région  rolandique.  —  Selon  qu'elles  siègent  à  la  région  infé- 
rieure, à  la  région  moyenne,  à  la  région  supérieure  des  circonvolutions  rolan- 
diques,  les  tumeurs  cérébrales  provoquent  des  spasmes  convulsifs  et  des  para- 
lysies de  la  tête,  du  membre  supérieur  ou  du  memluT  iid'érieur.  Seguin  s'est 
etTorcé  de  localiser,  avec  une  précision  (pi'on  voudrait  croire  absolue,  les  foyers 
dont  l'irritation  donne  lieu  à  tel  ou  tel  symptôme  paralyti(iue  ou  convulsif.  Des 

(')  J.\STRi)\viT7..  Dent,  iiicd.   Worh,'i}>!.,  IXSS. 

(-)  Cest.'VN  et  Lr.ionne.  Troiiljlcs  |isycliii[Uos  d.-ins  un  cvs  ili'  Uinn'iif  ilii  Inlio  fri)iil;il. 
Revue  neurol.,  lilOl. 

{^)  (il.\N'ELLi.  Policlinir.o.  IS'.t". 

(')  BuRzio.  ConI,.  Il  lï'lude  lic  l,-i  rmii-liiiM  des  lobes  IVonlaux  [Annuli  di  frciiin!.  e  sciemc 
afflni,   100 1. 

P)  lIoMGEn.  Miinrh.    mcl.  Wuchcns.,  l'.lDI. 

IBRISSAVD  et  SOUQUES  ] 


-)iO  MALADIES  DE  LHÉMISPHÉRE  CEREBRAL. 

observations  en  nombre  respeclablo  ne  juslifient  pas  pleinemenl  ses  conclusions. 
Une  série  de  faits,  où  rien  ne  peut  expli([ucr  qu'elles  se  soient  trouvées  en 
défaut,  absolvent  d'avance  le  médecin  qui  commet  une  erreur  de  diagnostic  en 
dépit  des  notions  de  physiologie  cérébrale  les  plus  exactes  que  nous  possé- 
dions(').  L'évolution  en  deux  phases:  spasmes,  paralysies,  est  un  bon  signe  de 
tumeur  progressive  de  la  région  rolandique,  auquel  il  faut  ajouter  la  perturba- 
tion du  sens  stéréognostique. 

Tuinnirs  de  la  rér/ion  temporale.  —  Nous  savons  que  les  cas  les  plus  démon- 
stratifs de  surdité  verbale  a|)partiennent  à  l'histoire  des  tumeurs  cérébrales.  La 
surdité  verbale  est  donc  le  grand  symptôme  des  tumeurs  limitées  à  la  première 
circonvolution  temporale  gauche.  La  paraphasie  a  été  plusieurs  fois  observée; 
elle  n'est  pas  constante.  Si  la  surdité  verbale  se  complique  d'hypo-acousie  vraie, 
nnilatérale  ou  bilatérale,  on  iloit  presque  toujours  supposer  l'existence  d'une 
lésion  pétreuse. 

Tumeurs  de  la  région pariéto-occij)tt<ile.  —  Du  côté  gauche,  les  lésions  ne  sont 
pas  muettes:  cécité  verbale,  hémiopie,  quelquefois  agraphie  et  paraphasie,  voilà 
les  symptômes  des  lumeurs  de  cette  région.  Du  côté  droit,  les  tumeurs  peuvent 
aussi  provocjuer  l'hémiopic  mais  non  la  cécité  verbale.  C'est  dans  les  cas  de 
double  lésion  de  la  pointe  occipitale,  et  surtout  du  lobule  lingual,  qu'on  observe 
le  plus  souvent  la  cécité  complète  d'origine  corticale  par  double  hémianopsie, 
avec  ou  sans  scotome  et  phénomènes  lumineux.  Les  tumeurs  de  la  face  supé- 
rieure du  cervelet  ou  de  la  partie  postérieure  de  la  faux  du  cerveau  réalisent 
aussi  le  syndrome  de  la  double  hémianopie. 

Tumeurs  du  centre  ovale,  du  corps  calleux  et  des  noyaux  gris  centraux.  — 
Les  tUDteiirs  des  noyaux  gri-<  centraux  et  du  centre  ovale  ont  une  symptomato- 
logie  assez  confuse  encore.  Non  seulement  elles  n'ont  rien  de  palhognomo- 
nique,  mais  elles  peuvent  évoluer  sans  symptômes.  Leurs  symptômes,  lors- 
qu'elles en  ont,  échappent  à  toute  combinaison   nosographique. 

Il  semble  que  certaines  lésions  de  la  couche  optique  détruisent  la  voie  faciale 
psycho-réflexe  de  Bechterew.  Celte  voie  a  été  prouvée  par  les  observations 
cliniques  de  Nothnagel,  Rosenbach,  Gowers  et  V.  Monakow  qui  ont  constaté 
que,  dans  certaines  lésions  des  couches  optiques,  le  malade  remue  volontaire- 
ment la  moitié  malade  de  la  face,  alors  que  les  émotions  ne  peuvent  provoquer 
de  ce  côté  aucun  mouvement.  Max  Borst,  se  basant  sur  une  observation  suivie 
d'autopsie,  localise  celte  voie  dans  la  partie  postérieure  de  la  couche  optique  et 
latérale  de  la  calotte  [Neurolog.  Centralbi,  1901.) 

Les  tumeurs  du  corps  calleux,  surtout  celles  qui  occupent  la  paitie  antérieure 
de  cette  grande  commissure,  entraînent  invarialdement  une  perturbation 
presque  constante,  précoce  et  plus  ou  moins  complète  des  phénomènes  psy- 
chiques. La  coordination  des  idées,  c'est-à-dire  des  images  corticales,  est  de- 
venue impossible,  sans  que  les  idées  ou  images  soient  elles-mêmes  effacées. 

Devic  et  Paviot  (*)  ont  repris  l'étude  des  tumeurs  du  corps  calleux  en  la 
basant  sur  18  observations  (17  gliomes  et  1  lipome)  publiées.  Certains  cas  res- 
tent latents  comme  ceux  de  Leichtenstein  et  de  Berkley,  qui  n'avaient  donné 
lieu  à  aucun  symptôme.  Il  est  des  cas  qui  donnent  lieu  à  des  symptômes  ne 
pouvant  faire  songer  à  une  lésion  du  corps  calleux.  Il  est  enfin  des  cas  qu'on  a 

(')  Pour  plus  amples  détails,  consulter  la  tlit-se  inaugurale  de  Pétavy. 

(*)  Devic  et  Paviot.  Cent,  à  l'élude  des  tumeurs  du  corps  calleux.  Revue  de  méd.,  1897. 
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pu  diao-nosliquer  pcnclniil  la  vie  (').  Pour  soupçonnor  une  lumeur  du  corps 
calleux  il  faudrait  constater  :  d'une  part,  Tapparilion  piécoce  des  troubles  men- 
taux el  intellectuels,  et,  d  autre  part,  des  parésies,  des  contractures  ou  des 
convulsions  intéressant  les  deux  càU-s  du  corps,  mais  prédominant  d'un  côté.  Il 
faut  cependant  avouer  qu'une  pareille  constatation  ne  permet  pas  de  localiser 
avec  certitude  la  lésion  dans  le  corps  calleux,  car  rien  ne  prouve  que  les  phé- 
nomènes en  question  tiennent  à  la  seule  lésion  calleuse  et  ne  relèvent  pas  de 
la  conijiression  des  régions  voisines  ou  de  l'auto-intoxication.  Ces  restrictions 
sont  d'autant  plus  légitimes  que  Bruce  a  pu  réunir  15  observations  d'absence 
congénitale  du  corps  calleux,  qui  n'avaient  donné  lieu  a  aucun  signe  cérébral. 

Dans  un  cas  de  Zingerle(-),  il  existait  des  troubles  généralement  observés 
dans  ces  tumeurs,  à  savoir:  une  apathie  et  une  démence  progressive,  et  un 
manque  de  coordination  des  mouvements  dans  les  deux  côtés  du  corps  que 
l'auteur  propose  d'appeler  alaxiu  callcim',  pour  la  distinguer  de  l'ataxie  céré- 
belleuse. 

Tumeur'i  rfcs  (iiherciile^  quadrijuiuraux.  —  Deux  ordres  de  symptômes  les 
caractérisent  et  permettent  de  les  reconnaître,  quand  ils  sont  associés.  Ce  sont 
la  titidjation  ou  démarche  ébrieuse  et  l'optlialmoplégie  externe  totale  et  bilaté- 
rale. L'existence  de  ce  complexns  morbide  tient  aux  rapports  étroits  des  tuber- 
cules quadrijumeaux  avec  les  fibres  cérébelleuses  et  les  nerfs  moteurs  de  ra>il. 

Tumeurs  de  l'hypop/ii/se.  —  Ces  tumeurs  entraînent  quelques  symptômes  de 
voisinage  parmi  lesquels  il  faut  citer  l'hémianopsie  bitemporale  el  l'amaurose 
(compression  du  chiasma).  Mais  ont-elles  des  signes  qui  leur  soient  propres  ? 
Pechkranz('')  leur  attribue  Fhypoplasie  des  organes  génitaux,  le  féminisme  du 
sfpielette  et  l'œdème  de  la  face  et  des  extrémités.  D'après  Agnostini,  les  tumeurs 
de  la  pituilaire  évoluent  lentement  et  causent  l'acromégalie,  chez  les  jeunes 
sujets;  chez  les  adultes  et  chez  les  vieillards,  elles  ont  une  évolution  rajjide  et 
conduisent  non  à  l'acromégalie  mais  à  la  cachexie. 

Les  rapports  de  l'acromégalie  avec  les  tumeurs  de  la  pituitaire  ne  sont  pas 
constants.  On  trouve  des  cas  d'acromégalie  sans  lésion  de  l'hypophyse,  et  on  a 
pu  enlever  à  des  animaux  la  glande  pituilaire  sans  déterminer  aucun  symptôme 
d'acromégalie.  Cette  question  sera  discutée  dans  un  autre  article  ain-i  qui^ 
les  rapports  de  l'hypophyse  avec  le  gigantisme. 

Strumpell  a  récemment  souligné  les  contrastes  et  les  analogies  (pie  |iréscn- 
tent  l'acromégalie  et  la  sclérodermie  el,  soupçonnant  une  lésion  de  1  hypo|ihyse. 
demandé  qu'on  examinât  le  corps  |>ituitaire  dans  les  autopsies  de  sch'^iodi  rmie. 
J.  Roux(*)  croirait  volontiers  que.  dans  le  groupe  des  sclérodermies,  il  y  aurait 
un  type  particulier,  caractérisé,  en  dehors  des  altérations  cutanées,  par  un 
travail  de  résorption  des  tissus  profonds,  spécialeinenl  aux  extrémités,  avec 
quelquefois  disparition  coin|ilèlc  (l'une  on  de  plusieurs  phalanges,  ty|ie  (pii 
reconnaîtrait  une  lésion  spéciale  de  riiypo]iliyse.  Dans  l'observai  ion  de  scléro- 
dermie ([Il  il  i;qqiorle,  l'examen  liistol()gi(pie  de  la  pituilaire.  |>rali([ué  |)ar  Paviol. 
mollira  une  régression  parliculière  des  grosses  cellules  de  la  glande,  sans 
aucune  trace  d'inflammation. 

Il  existe  donc  un  certain  noiiibri' de  signes  (propres  cl  de  coiuprcssioii  i  (pil 

(']   RiiissACn  Sorirtr  ilc  neuroloi/ie.  Avril  1!)0'2. 

(-)  Zingkhi.e.  Symi)t(')mcs  des  lunieiii-s  rlii  coi'ps  r;ill('iix.  Jnlirli.  fiir  l'sijrh.  und  .\i'iii-ul..  l'.'dO. 

(')  Vkcukiwnz.' Nertvol.  Cenlr.  Biol.,  181W. 

(')  .1.  Roux.  Sclérodermie  et  corps  pituilaire.  lîevuc  nciirol.,  lUd'i,  p.  'il. 
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peuvent,  faire  songer  au  corps  pituitaire.  ^lais  ce  diagnostic  peut  être  fort 
délicat  et  l'examen  radiographique  ne  doit  pas  être  négligé.  Oppenheim  a  con- 
staté dans  un  cas  de  ce  genre  que  la  selle  turcique  paraissait  plus  large  et  plus 
profonde.  La  radiographie  a  permis  à  Béclèref*)  de  constater,  sur  le  crâne  de 
sujets  aci'omégaliques,  lépaississcment  irrégulier  de  la  paroi  crânienne,  le  déve- 
loppement exagéré  des  sinus  frontaux  et  l'élargissement  de  la  selle  turcique. 

Tumeurs  du  cervelet.  —  La  localisation  cérébelleuse,  dont  il  sera  question 
plus  loin,  détermine,  plus  que  n'importe  quelle  autre,  les  symptômes  à  la  fois 
les  plus  nets  et  les  mieux  groupés  (symptômes  généraux  et  symptômes  locaux). 
Et  cela  s'explique.  On  sait  que  les  symptômes  généraux  des  tumeurs  cérébrales 
sont,  dans  une  certaine  mesure,  la  conséquence  d'une  augmentation  de  la 
tension  intra-cérébrale.  Or  c'est  juste  au-dessus  du  cervelet  que  se  trouve  le 
grand  confluent  veineux  de  l'encéjjhale.  Toute  tumeur  céréjjelleuse  d'un  cer- 
tain calibre  modifie  gravement  l'hydrostatique  intra-crànienne.  Toute  tumeur 
cérébelleuse  a.  de  celait,  un  relent issement  à  grande  distance  sur  l'ensemble 
du  cerveau.  D'autre  part,  les  fonctions  du  cervelet  se  résument,  d'une  façon 
si  indiscutable,  dans  l'équilibration  de  l'individu,  que  la  symptomalologie  des 
tumeurs  cérébelleuses  présente  comme  caractéristique  une  perturbation  de 
léquilibre  qu'aucune  autre  lésion  localisée  ne  réalise  :  l'asynergie  cérébelleuse 
(Babinski),  la  démarche  ébrieuse  ou  titubation  cérébelleuse,  la  latéropulsion. 
les  mouvements  en  cercle,  si  bien  décrits  par  I)uchenne  (de  lioulogne).  Charcot, 
Hillairet,  ont  ici  leur  expression  la  plus  typique.  On  peut  même  dire,  d'une 
manière  générale,  que  ces  perturbations  de  l'équilibre  n'appartiennent  guère 
qu'aux  tumeurs.  S'il  s'y  joint  la  céphalée  de  la  nuque,  le  nystagmus,  le  vertige 
ou  quelque  altération  visuelle,  et  -plus  spécialement  l'amaurose  double,  c'en 
est  assez  pour  que  le  diagnostic  soit  indi-culable.  Nous  reviendrons  sur  ce 
sujet  au  chapitre  Cervelet. 

Marche-  —  Durée.  —  Terminaison.  —  Pronostic  —  L'évolution  des 
tumeurs  cérébrales  n'est  pas.  autant  (jugu  pourrait  se  le  figurer,  sous  la  dépen- 
dance de  leur  variété  anatomique  non  plus  (jue  de  leur  localisation.  Il  faut  faire 
exception  pour  les  tumeurs  malignes  secondaires  (carcinome,  sarcome,  etc.)'; 
celles-ci  ne  changent  rien  à  la  destinée  du  patient  :  la  mort  viendra  toujours  à 
bref  délai.  Mais,  tandis  que  certaines  tumeurs  bénignes  par  nature,  le  fibrome 
ou  le  lipome,  par  exemple,  peuvent  provoquer  des  accidents  à  échéance  prom|)- 
lement  fatale,  d'autres,  éminemment  malignes,  comme  le  tubercule,  permettent 
une  survie  relativement  longue.  Cette  réserve  anticipée  n'infirme  pas  au  fond  la 
loi  inexorable  de  la  malignité.  Le  mode  de  début  varie  lui-même  dans  des 
limites  absolument  indéterminées.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  tumeurs 
d'origine  intra-utérine  qui  peuvent  rester  latentes  pendant  un  temps  illimité. 
Tantôt  très  lentement  progressifs,  tantôt  soudains  et  imprévus,  tantôt  même 
foudroyants,  les  symptômes  se  succèdent  ou  s'accumulent  en  dehors  de  toute 
prévision.  Les  formes  lentes  sont  les  plus  communes;  leur  durée  est  de  huit 
mois,  quinze  mois,  deux  ans,  quehpiefois  davantage.  On  peut  appeler  formes 
rapides  celles  dans  lesquelles  la  mort  survient  au  bout  de  quelques  semaines. 
Les  formes  foudroyantes  nonl  quelquefois  pas  d'autre  symptoraatologie 
qu'un  état  comateux  dont  le  niahulc  ne  se  réveillera  pas.  Les  anarnnestiques 

(')  Beclèbe.  La  i-adiogiapliie  du  crâne  et  lo  diagnostic  de  lacromégalie.  Soc.  mcd.  des 
Mp.,  1902. 
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soûls,  les  renscignoiiionls  l'ournis  par  les  pareiils,  laissent  deviner  quelques 
symptômes  antérieurs  :  la  céphalée,  les  vertiges,  les  vomissements,  parfois 
une  ou  deux  attaques  convulsives,  tous  synqilômes  appartenant,  ainsi  que  l'a 
d(''nionti'é  11.  Jackson,  non  pas  à  la  période  de  formation  de  la  tumeur,  mais, 
liieu  à  la  période  d'état.  Ce  n'est  donc  pas,  à  vrai  dire,  l'évolution  de  la 
tumeur  qui  est  foudi'oyante,  mais  raccideul  ultime  qu'elle  a  provoqué  :  une 
iiémorragie  très  souvent,  peut-être  aussi  quelquefois  une  ischémie  par  obli- 
tération d'un  gros  Ironc  arl(''riel.  Les  cas  foudroyants  nous  apprennent  ainsi 
à  conce\oir  la  lente  et  silencieuse  évolution  de  ces  tumeurs  qu'on  ne  ilécouvre 
qu'à  l'ampluthéàlre.  Le  cerveau  les  tolère,  les  compensations  circulatoires  leur 
permellent  de  s'accroître  sans  Ijruit  :  rien  ne  les  fait  soupçonner.  Et  si  ([uelque 
complication  fortuite  ne  vient  pas  ronqirc  cette  compatibilité  que  la  lenteur 
môme  du  mal  favorise,  tout  se  borne  à  un  ])rocessus  analomique  sans  manifes- 
tations appréciables.  Un  jour  le  malade  meurt,  et  Ton  se  demande  combien 
de  temps  peut  avoir  dui'é  ccl  étal  île  clioses.  L'autopsie  même  ne  nous  le  dit 
pas. 

Le  pronostic  découle  de  ce  qui  précède.  Toutes  les  variétés  de  tumeurs  céré- 
brales sont  suprêmement  graves,  non  seulement  celles  qui  sont  malignes  par 
essence,  mais  celles  aussi  qui  appartiennent  aux  espèces  anatomiques  bénignes. 
Seules,  les  gommes  syphiliti([ues,  dont  il  sera  question  dans  un  autre  chapitre, 
sont  exceptionnellement  justiciables  d'un  traitement  vraiment  eflicace. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  conqiorte  trois  prol)]èmes  :  l'existence  de  la 
tumeur,  son  siège,  sa  nature. 

(A)  Pour  ce  qui  est  de  rexislence  tTi/nr  lunicui\  les  symiilùnies  suffisent  lou- 
joui's  à  justifier  la  présomption.  Il  est  possible  que  dans  un  avenir  [)rochain  la 
radiographie  permetti-  de  changer  les  présonqjtions  en  certitude.  Certains  faits 
soni,  sous  ce  rappiut,  de  bon  augure.  On  a  })u  non  seulement  reconnaître, 
mais  encore  localiseï'  la  tumeur,  ainsi  (|ue  cela  résulte  des  observations  de 
Ch.-R.  Mills  et  de  G.-E.  Pfahler  ('),  de  Cassircr  (^),  de  Béclère.  Si  cette  consta- 
tation devenait  la  l'ègle,  le  chapitre  du  diagnostic  dilV(''reuli('l  dcnieiircrail  su- 
perflu. Nous  n'en  sommes  pas  encore  là.  et.  jusqu'à  nouvel  ordre,  comme  un 
grand  nond)re  d'alfeclious  réalisent  appi'oximativemeul  le  uu'iue  tableau  cli- 
nique, il  faut  les  passer  en  revue. 

Les  (ibcés  du  rerveau  —  il  en  est  qui  évoluent  à  la  façon  des  véritables  abcès 
froids  —  se  comportent  souvent  comme  les  tumeurs.  L'erreur  es!  iné\ilable 
quand  les  circonstances  étiologiques  déjà  énumérées  l'on!  dcd'aul  :  Imii  ce  ipTon 
peut  dire,  c'est  que  l'é'tranglemenl  ]iaiiillnire  ne  figure  guère  |i,unii  leurs 
symptômes. 

Les  )»r=)ii)i/yi7e.s  «î'^Kés,  principalement  celles  de  l'adMlle,  dont  Cli.inlemesse  a 
si  bien  décrit  les  variétés  bizarres,  donnent  lieu  aux  mèuu's  phénomènes  de 
compression  générale  et  d'irritation  locale.  Là  encore  l'éliologie  est  le  guide  le 
plus  sur. 

Les  incninyilcs  rhriinujues  non  Iraumaf i(|ues,  les  liénioiragies  màninrjt'cs  ont 
des  elTets  analogues.  L'alcoolisme  et  la  syphilis  soûl  leurs  facteurs  pi-incipaux. 

(')  Mn.l.s  ol,  l'r.uu.tH.  Tiiiiii'in-du  ri'i'\  cin  Idc-ilisfc  i-liiiiiiilcmrnl  |i.ir  les  rn  vous  lic  l'uililgCM. 
PhUwlrliiliiii  iiied.  .Iimi-ii..   l'.HI'J.  p.  'i(i!l. 

(-)  CASSiiiiiH.  Tiiineiir  de  l'li\  imiiliysc  iliMiîiioslHiiii'c  |i;u-  la  railioi,'ra|ihii>  Arrh.  f.  l'fi/r/i., 
10(11.  Ce  cas  csl  le  iiiriiie  ([lie  Céliii  (rO|i|M'iilieiiii  ;iiii|ui'l  iiuiis  avi>ii-   l'.ail,  alliisiciii  plus   haut. 
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La  neiiro-n''linito  y  joue  un  rôle  ljeaucou|)  plus  important  (jue  la  stase  papil- 
laire.  Elles  sont,  en  tout  cas,  bien  plus  rares  ipie  les  tumeurs. 

La  sclérose  cérébrale,  maladie  «lu  premier  Age,  donne  lieu  à  des  troubles 
intellecluels.  à  de  I  epilepsie.  à  des  paralysies.  Mais  on  ny  observe  ni  la  stase 
papillaire.  ni  les  vomissements,  ni  surtout  la  céphalée  des  tumeurs. 

La  parahi>tie  (jénérale  a  été  diagnostiquée  dans  des  cas  de  tumeurs  parasi- 
taires multiples.  Elle  a  cependant  ses  signes  à  elle,  dont  l'ensemble  est  assez 
caractéristique  pour  que  l'erreur  soit  relativement  facile  à  éviter. 

L'hémorragie  cérébrale  et  le  ramollissement  peuvent,  ainsi  qu'on  l'a  vu  au 
eiiapitre  de  l'analomie  pathologique,  se  transformer  en  foyers  kystiques  dont  la 
traduction  clinique  ne  difl'ère  pas  de  celle  des  tumeurs.  On  devra  compter 
encore  sur  les  anamnestiques,  sur  l'analyse  des  circonstances  étiologiques, 
sur  les  antécédents  morbides  (goutte,  syphilis,  alcoolisme,  saturnisme,  rhuma- 
tisme aigu,  etc.),  sur  l'absence  d'étranglement  papillaii-e.  pour  reconnaître 
rétrospectivement  la  véritable  nature  de  l'ictus  apopleitique. 

\J liydrocéphalii'  peut  pn-senter  des  diffirulir's  insurmontables.  Généralement 
son  origine  congénitale,  rdlmuliilalion  inlellei-luelle.  l'aspect  du  crâne  permet- 
tent le  diagnostic.  .Mais,  lorsipiune  tumeur  se  développe  chez  un  enfant,  elle 
s'accompagne  d'hydrocéphalie  secondaire  et.  dans  ce  cas.  l'erreur  est  difficile  à 
éviter. 

Les  névroses  les  plus  classiques,  telles  que  la  neuroMhénic,  Vlii/stérie,  Vépi- 
lepsic,  la  migraine  peuvent  parfois  donner  le  change.  Mais  l'erreur  ne  peut  pas 
être  de  longue  durée,  dans  l'immense  majorité  de  ces  faits. 

Il  est  encore  plus  facile  de  se  tromper  à  propos  de  certaines  dyscrasies,  telles 
que  Yurémie,  la  chlorose,  Yencéphalopathic  saturnine,  le  diabète,  le  cancer.  Il  y 
a  des  lésions  de  la  papille  et  des  troubles  nerveux  variés  dans  l'urémie;  ces 
troubles  nerveux  se  montrent  aussi  fréquemment  dans  le  diabète,  le  saturnisme, 
le  cancer  (Klippel)  (')  et  peuvent  rappeler  ceux  des  tumeurs  cérébrales.  L'erreur 
est  possible,  soit  qu'on  mette  sur  le  compte  d'une  tumeur  des  phénomènes  qui 
relèvent  d'une  autre  maladie,  soit  qu'une  tumeur  existante  soit  méconnue  et 
que  les  signes  constatés  soient  attribués  à  une  affection  déterminée,  telle  que 
l'épilepsie.  la  neurasthénie.  Il  suffit  souvent  d'être  prévenu  de  ces  erreurs  d'in- 
terprétation pour  les  éviter,  mais  encore  faut-il  y  songer  (-). 

(B)  Le  siège  de  la  tumeur  est  très  difficile  à  préciser,  lorscjue  rien,  à  la  sur- 
face du  crâne,  ne  le  laisse  entrevoir,  lorsque  les  phénomènes  de  compression 
existent  seuls.  D'autre  part,  s'il  existe  des  phénomènes  de  localisation.  1  expé- 
rience nous  apprend  à  n'en  pas  exagérer  la  valeur.  Les  tumeurs  de  la  base  ont 
leurs  signes  particuliers:  celles  delà  convexité  ont  leurs  symptômes  de  déficit 
uu  d'irritation:  celles  du  cervelet  sont  accomi>agnées  des  désordres  spéciaux 
de  l'équilibre  qui  ont  été  signalés,  et  elles  seraient  du  diagnostic  le  plus  sûr, 
si  un  ou  deux  cas  (Bernheim)  n'avaient  prouvé  la  possibilité  des  mêmes  désor- 
dres dans  des  tumeurs  de  la  région  pariétale. 

Il  est  un  procédé,  rarement  mis  en  œuvre,  qui.  pour  certains  auteurs,  aurait 
une  certaine  importance  localisatrice  :  c'est  la  jiercussion  crânienne  qui  donne- 
rait un  bruit  de  pot  fêlé,  limité  au  niveau  de  la  tumeur. 

Il  serait  d  un  intérêt  capital  pour  l'intervention  chirurgicale  de  sa\oir  si  une 

(')  Klippel.  Des  accidents  nervcu.\  du  cancer.  Arcli.  gén.  île  niéil.,  1800. 
(-   Voir  E.  Rlynolds.  De  quelques  inceiUtudes  dans  le  diagnostic  des  tumeurs  cérébrales, 
ï'/ic  Brit.  med.  Journ..  1899. 
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tumeur  donl  a  déli-rmint'-  le  siège  est  au-dessous  de  lécorce  ou  dans  l'écorce 
elle-même.  Malgré  nos  incertitudes  à  cet  égard,  certains  signes  énumérés  par 
Seguin  permettraient  la  dillerenciation  : 

Lésions  corticales  :  spasme  clonique  localisé,  attaques  épileplilormes  débutant 
par  des  convulsions  localisées  et  suivies  de  paralysies;  douleur  locale;  tempé- 
rature plus  élevée. 

Lésions  subcorticale>'  :  paralysie  locale  ou  de  la  moitié  du  corps,  suivie  de 
convulsions;  ])rédominance  de  convulsions  toniques.  Peu  tle  céphalalgie,  pas 
de  sensibilité  spéciale  à  la  pression.  Température  locale  normale. 

(C)  La  nclucr  de  Ici  tumeur  ne  peut  être  établie  ([ue  sur  certaines  pré- 
somptions lirées  des  condilions  les  plus  diverses  :  l'âge,  la  di.ithèse,  les 
maladies  antérieures,  les  alleclions  concomilanles.  Il  n'est  ]ias  impossil)le 
d'affirmer  à  coup  sûr  un  tubercule,  un  syphilome,  un  kyste  parasitaire,  voire 
même  un  cancer,  selon  ce  (pie  l'histoire  et  l'examen  di^laillé  du  patient  nous 
enseignent. 

Les  anévrismes  sont  iicul-ètre  les  seules  tumeurs  qui  dlVrcnl  i[uel(pies  trails 
significatifs,  à  savoir  une  sorte  de  bourdonnement  inIra-iM'rébral  pi'r<:u  jiar  le 
malade  et  des  brnils  di>  souffle. 

Traitement.  —  Les  tumeurs  syphilitiques  sont  justiciables  d'un  traitement 
médical,  dont  le  succès  d'ailleurs  n'est  jamais  assuré  d'avance.  Toutes  les 
autres  tumeurs  sont  réfractaires  à  la  thérapeutique  :  les  palliatifs  sont  les 
seules  ressources  qui  nous  restent,  encore  que  bien  précaires.  Même  dans  les 
tumeurs  de  nature  non  syphilitique,  le  traitement  spécifique  peut  être  essayé. 
Certains  auteurs  (Allen  Starr)(')  ont  vu  des  tumeurs  de  ce  genre  améliorées, 
et  même  guéries  par  ce  traitement. 

On  peut  espérer  la  guérison  dans  certains  cas  où  1  iiilerveiilion  chirurgicale 
est  possible.  Malheureusement,  si  l'on  considère  le  grand  nombre  des  opéra- 
tions déjà  failes,  le  chiffre  des  succès  est  singulièrement  resireint.  .\uvray('). 
sur  7.'j  trépanations  dites  curalives,  a  relevé  22  morts  ra]ii<les,  27  guérisonset  20 
amélioralions.  Encore  ramélioration  est-elle  jiassagère  dans  beaucoup  de  cas. 
D'après  Audineau  ('■).  la  proportion  île  giiérisons  serait  de  7  à  S  pour  1(10  ma- 
lades opérés.  Mais  peu  im|)ortent  les  insurcès  si  la  démonstration  de  l'utilité 
opératoire  ]i(>iir  qiielipies  cas  reste  éclatante  cl  pleine  d'cncouragenienls. 

L'intervenlion  exige  que  la  tumeur  soit  accessible,  par  conséqueni  superfi- 
cielle; ({u'elle  soil  unique,  limité(^  et  non  infiltrée,  par  conséipieni  exiirpahie: 
sinon,  l'ablation  du  néoplasme  n'est  coniplète  (pi'à  la  condilion  d'empic-tcr  sui- 
tes tissus  sains,  d'où  les  complications  les  plus  graves  :  l'incision  des  (issus 
sains,  lorsqu'elle  n'entrahie  pas  la  mort,  amoindril  le  patient:  l'extrémité 
frontale  du  cerveau  est  la  seule  qui  soit  tolérante  ('). 

(Juoi  qu'il  en  soit,  lorsque  l'existence  d'une  tumeur  est  in(;ontestable  et  si 
l'on  su|)pose  même  approximativement  ipie  celle-ci  soit  accessible,  il  n'y  a  pas 
h  hésiler.  Mènn'  pour  les  tumeurs  syphilili<pies,  après  six  semaines  d'un  traite- 
ment ineflii'ace,  la  chirurgie  seule  nous  resie  et  elle  s'impose  (Horsley).  Alors, 
de  (h'ux  choses    l'une    :    «   du    bien    on    rencontre  une  tumeur  bénigne  et  on 

(')  Allkn  SlAlir..  Mnlinil  Iteriinl,  \»'M. 

{-)  AuvMAY.  Les  lionrurs  cérébrales.  Tlièse  de  Pari»,   1X90. 

(•"j  .VrniNEAf.  A  iJropos  de  ijuelijjies  tumeurs  cncépluitii/ues  opérées.  Tlu'sc  tlo  l';ii-is.   1,SU8. 

(")    l'KTAVV.    /.("•.    ('(7. 
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l'enlève,  ou  bien  une  tumeur  maligne  s'inliltranl  dans  le  cerveau,  et  il  faudra 
se  résignera  la  respecter;  ou  bien  enfin  <iH  ne  reiyontrc  rien  et  on  n'aura  pit-f 
nui  au  malade.  Bien  plus  même,  dans  ce  dernier  cas,  on  aura  pu  lui  être  utile. 
En  eil'el,  la  trépanation  peut  encore  rendre  des  services,  quand  les  symptômes 
généraux  dilTus  des  tumeurs  dominent;  qu'elle  agisse  alors  en  amenant  la 
décompression  du  cerveau,  ou  bien  à  la  façon  d'un  révulsif,  peu  importe.  Les 
observations  ne  manquent  pas  où  les  signes  des  tumeurs,  les  attaques  épilepli- 
formes,  par  exemple,  se  sont  amendés,  pour  un  certain  temps  du  moins,  à  la 
suite  de  simple  trépanation,  sans  manœuvres  sur  le  cerveau  proprement  dit  »  ('). 

Au  point  de  vue  de  l'intervention  chirurgicale,  Chipault  divise  également 
les  tumeurs  de  l'encéphale  en  deux  catégories. 

Dans  la  première,  la  tumeur  est  extirpable,  c'est-à-tlire  unique,  peu  volumi- 
neuse, accessible.  11  faut,  dans  ce  cas,  extirper  en  deux  temps,  à  48  heures 
d'intervalle,  pour  atténuer  les  effets  du  shock.  Le  premier  temps  comprend  la 
résection  osseuse  et  le  second  l'incision  de  la  dure-mère,  suivie  de  l'extirpation 
totale  ou  partielle.  Plusieurs  cas  peuvent  alors  se  présenter.  Si  la  tumeur  est 
encapsulée,  l'ablation  même  d'une  tumeur  volumineuse  est  facile.  Mac  Burncy, 
Keen,  Bramann  ont  enlevé  des  tumeurs  du  volume  d'une  oi'ange.  Ces  cas  sont 
le  triomphe  (k'  la  chirurgie  encéphalique.  Si  la  tumeur  est  ditfuse,  il  est  sou- 
vent difficile  de  l'enlever  entièrement,  à  moins  qu'elle  ne  soit  peu  volumineuse. 
Il  faut  dans  ces  conditions  se  limiter  à  l'ablation  partielle  (pii  a  parfois  donné 
des  résultats  satisfaisants. 

Dans  la  seconde  catégorie,  la  tumeur  n'est  pas  opérable,  soit  qu'il  s'agisse  de 
néoplasmes  multiples,  de  tumeurs  secondaires  ou  inaccessibles  :  On  ne  peut  ici 
que  soulager  les  malades,  soit  en  évacuant  une  certaine  quantité  de  lit[uide 
céphalo-rachidien  (ponction  lombaire)^  soit  en  réséquant  un  fragment  de  la 
boite  crânienne  pour  décomprimer  le  cerveau.  Ce  traitement  chirurgical  pallia- 
tif produit  dans  certains  cas  une  amélioration  transitoire. 

Dans  quelques  cas  exceptionnels  l'évolution  naturelle  de  la  tumeur  a  du  reste 
déterminé  l'écoulement  transitoire  du  liquide  céphalo-rachidien  par  le  nez, 
par  exemple,  comme  dans  les  observations  de  Leber,  de  Wollenberg  (-).  Dans 
ce  dernier  cas,  où  il  s'agissait  d'un  gliosarcome  du  lobe  occipital  droit.  chat[ue 
écoulement  nasal  s'accompagnait  d'un  soulagement  manifeste. 

Le  traitement  palliatif,  en  diminuant  ou  supprimant  l'hypertension  du 
liquide  ci'phalo-rachidien,  a  produit  de  bons  effets  contre  la  céphalée' et  l'i'tran- 
glement  pa])illaire  dans  un  certain  nombre  d'observations  récentes  (Babinski)('). 

(')  rbid.,  p.  .^1. 

(-)  Wollenberg.  Un    cas    de    tumeur   i-érébralo    avec    éeoulernent    du    llcjuide    céphalo- 
raehidien  par  le  nez.  Arch.  fiir  Psyclt.,  1X1)8. 
(^)  B.\iJi.\SKL  Soc.  de  neuroL,  t9Ul. 
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La  fjuanliti'  d'expérienres  et  do  llu'ories  auxquelles  le  cervclel  a  servi  de 
thème  est  si  considérable,  qu'il  nous  a  semblé  nécessaire,  avant  d'exposer  les 
lésions  de  cet  organe  el  leurs  symptômes,  de  faire  une  élude  physiologique  de 
ses  fonctions.  Renvoyant  aux  traités  classiques  pour  l'anatomie  el  pour  les  opi- 
nions connues  de  certains  physiologistes,  tels  que  Flourens,  Vulpian,  nous 
insisterons  surtout  sur  les  recherches  récentes,  que  nous  tâcherons  de  coor- 
donner. Cette  étude  esl  indispensable  pour  comprendre  la  symptomatologie  des 
lésions  du  cervelet  :  elle  nous  évitera  d'avoir  à  faire,  pour  chacun  des  phéno- 
mènes cérébelleux,  l'exposé  des  expériences  physiologiques  qui  en  font  com- 
prendre la  pathogénie.  L'ordre  historique  nous  a  paru  le  plus  clair  et  le  plus 
frappant,  et  nous  avons  terminé  par  un  résumé  de  ce  ([ui  reste  acquis  à  l'actif 
de  la  physiologie  du  petit  cerveau. 

Exposé  historique.  Willis.  croyant  que  le  pneumogastri(pic  naissait  du 
cervelet,  ])ensa  que  cet  organe  présidait  aux  fonctions  de  la  vie  organique  el 
aux  mouvemenis  involontaires.  Mais  depuis  cette  ojMnion.  depuis  la  Ihé-orie  de 
(jall,  qui  plaçait  dans  le  cervelet  le  siège  des  passions,  de  l'amour  j)hysique, 
que  de  rôles  physiologiques  lui  ont  été  attribués!  Organe  intellectuel,  siège  du 
f^rnsorhim  rommunc.  organe  en  rappoi't  avec  la  vue  ou  la  locomotion,  masse 
enfui  sans  grande  importance  ])0ur  certains  auteurs,  |)hysiologisles  et  palholo- 
gistes  ont  essayé  à  l'envi  de  lui  allriburr  une  fonction  définie.  Moins  lieureux 
ipie  la  plus  grosse  portion  tie  r(Mi<éplial('  (pii  le  recouvre,  le  petit  cerveau, 
comuie  lappcllenl  les  Alieniands,  n'a  pas  reliri'  le  même  bieid'ail  de  celle  asso- 
cialion  des  expériiurni.ili'nrs  cl  de--  cliniciens.  C.epeiidaiil .  dans  ces  derniers 
temps  les  recherches  pliysiologiipies  el  pathologiipies  oui  ])U  èlre  à  peu  près 
mises  d  accord,  et  nous  verrons,  en  les  conlrôlanl  les  unes  par  les  autres,  (jue  le 
rôle  du  cervelet  peul  en  éhr  ih-dnil. 

Les  expériences  de  Flourens,  Longe!  el  ^'ulpian  onl  prouvé  que  les  animau.x 
privés  d'JK'misphères  céi'ébraux  n'oni  [ilus  de  volonb',  |>lus  de  conscience.  Ce 
sont  [>our  ainsi  dire  des  centres  d'actes  réflexes,  ils  ne  foui  plus  (pie  n'^pondrf 
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à  une  excilation.  ^lais  il  leur  reste  les  fonctions  d'équilibre,  la  coonlinalion  des 
mouvements,  l'expression  des  émotions.  Toutes  ces  facultés  disparaissent  si 
l'on  enlève  le  mésocéphale  et  le  cervelet  :  de. la  à  conclure  qu'elles  y  résident 
il  n'y  a  qu'un  pas.  Or,  si  l'on  veut  arriver  à  déterminer  exactement  la  part  qui 
revient  au  cervelet,  la  chose  se  complique.  Est-ce  la  fonction  d'équilibre?  — 
!\Iais  elle  n'est  sans  doute  pas  l'apanage  d'un  seul  organe  :  en  effet,  on  y  voit 
contribuer  bien  des  sensations  périphériques,  transmises  par  des  nerfs,  centri- 
pètes, tactiles,  musculaires,  visuelles,  labyrinthiques.  La  section  des  racines 
postérieures,  la  lésion  des  cordons  sensitifs  dans  l'ataxie  locomotrice,  font  voir 
l'importance  de  ces  excitations.  Enfin  l'oreille  interne,  par  ses  canaux  semi-cir- 
culaires, contribue  à  cette  fonction  :  on  sait,  en  efl'et,  que  si  tous  ces  canaux 
sont  détruits  il  n'y  a  plus  d'équilibre,  el  leur  lésion  doit  être  rapprochée  du 
syndrome  «  vertige  de  Meulière  ».  Est-ce  alors  la  coordination  des  mouvements 
qui  dépend  du  cervelet?  —  Celle-ci  résulte  aussi  sans  doute,  non  de  l'action 
d'un  organe  unique,  mais  du  concours  non  seulement  du  petit  cerveau,  mais 
encore  du  mésocéphale.  de  la  protubérance,  voire  même  des  tubercules  quadri- 
jumeaux,  des  couches  optiques  et  du  bulbe. 

L'expérimentation  tranche-t-elle  la  question?  D'abord  elle  prou\e  les  qualités 
pour  ainsi  dire  négatives  du  cervelet,  qui  semble  n'être  en  rapport  ni  avec  la 
sensibilité,  ni  avec  la  pensée,  —  puis  ses  qualités  positives  :  les  classiques, 
Flourens,  Longet.  Vulpian,  admettent  qu'il  contriliue  à  coordonner  et  équili- 
brer les  manifestations.  Bien  des  expérim(>ntateurs,  après  Flourens,  ont 
cherché  à  vérifier  ses  expériences,  et,  si  on  les  a  reproduites,  si  l'on  a  reconnu 
leur  exactitude  dans  les  conditions  où  il  les  a  faites,  les  résultats  ont  un  peu 
varié  du  haut  en  bas  de  l'échelle  animale,  c'est-à-dire  quand  on  a  pris  des  ani- 
maux où  le  vermis  seul  ne  constituait  plus  le  cervelet,  ainsi  qu'il  arrive  chez 
les  oiseaux  et  les  vertébrés  inférieurs. 

D'après  Ferrier,  les  lésions  de  la  ligne  médiane  amènent  peu  de  troubles, 
alors  que  celles  des  lobes  latéraux  causent  des  modifications  de  l'équilibre  et 
de  la  coordination  des  mouvements.  Les  lésions  du  pédoncule  cérébelleux 
inférieur  (corps  resliforme)  ou  d'une  olive  produisent  les  mêmes  lésions  que  la 
destruction  d'un  lobe  latéral  du  cervelet.  Or  ces  corps  restiformes  sont  la  con- 
tinuation des  cordons  postérieurs  et  conduisent  des  innervations  centripètes. 
Ces  dernières  semblent  donc  en  grande  partie  passer  par  le  cervelet,  d'où  la 
perle  de  l'équilibre  et  de  la  coordination  dans  les  lésions  de  cet  'organe,  qui 
contribuerait  par  conséquent  pour  une  part  importante  à  ces  deux  fonctions. 

Luciani  ('),  dans  ses  expériences  sur  les  chiens,  divise  en  trois  périodes  les 
phénomènes  observés  après  l'ablation  totale  du  cervelet.  Dans  la  première 
période,  dite  opératoire,  il  y  a  incoordination,  c'est-à-dire  défaut  de  l'asso- 
ciation normale  et  de  la  succession  des  mouvements  musculaires  nécessaires  à 
l'accomplissement  des  divers  actes  volontaires.  Cette  incoordination  cesse  dans 
la  deuxième  période,  pendant  laquelle  les  mouvements  musculaires  sont  sans 
vigueur  et  l'on  constate  des  mouvements  cloniques  continuels  de  la  tête,  des 
membres  et  de  la  colonne  vertébrale  pendant  la  marche.  Les  mouvements 
mant[uent  de  mesure  et  de  force,  les  chutes  sont  fréquentes,  1  animal  pose  mal 
le  pied.  En  un  mot,  il  y  a  ataxie  cérébelleuse,  dépendant  d'une  asthénie  muscu- 
laire, d'où  lonii'<  imparfait  et  énergie  insuffisante  du  système  nerveux  moteur 

(')  Luci.\M.  Linee  generali  délia  llsiologia  dcl  cei\ eletlo.  liicizla  sper.  di  med.  leg.. n"'  1-2, 1884. 
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des  muscles  do  la  vie  animale.  Tous  ces  phénomènes  s'agt;ravent  dans  la  troi- 
sième période,  dite  de  dénutrition,  qui  amène  la  mort  de  l'animal.  Continuant 
ses  recherches,  Luciani  ('),  en  1891,  considère  le  cervelet  comme  un  organe 
indivisible,  physiologi([uement  unique,  dont  chaque  moitié  est  en  rapport  pour 
la  fonction  et  la  nutrition  avec  les  deux  moitiés  du  corps.  Détruisant  sépa- 
rément le  lobe  moyen  et  les  deux  hémisphère.s  du  cervelet,  il  contredit  la 
théorie  de  Nothnagel,  basée  sur  les  faits  cliniques,  à  savoir  qu'il  n  y  a  d'alaxie 
cérébelleuse  que  dans  le  cas  de  lésion  du  lobe  moyen,  et  les  doctrines  de  Vul- 
pian  et  Schilf,  disant  qu'il  n'y  a  que  les  lésions  cérébelleuses  asymétriques  qui 
provoquent  des  désordres  de  motilité.  Il  contredit  également  les  idées  de  Flou- 
rens  et  Magendie,  qui  faisaient  du  cervelet  un  régulateur  des  mouvements  ou 
un  centre  d'équilibration.  L'absence  totale  plus  ou  moins  complète  du  cervelet 
ne  cause  aucune  paralysie  partielle  ou  totale  des  sens,  des  mouvements  ou  des 
fonctions  sensorielles  ou  psychiques.  Son  action  est  bilatérale  et  surtout 
directe,  elle  s'exerce  sur  les  muscles  des  membres  et  de  la  colonne  vertébrale. 
11  est  homogène,  chaque  partie  de  l'organe  peut  suppléer  au  manque  des 
autres.  Il  augmente  l'énergie  potentielle  des  muscles,  leur  tonicité.  Il  accélère 
le  rythme  des  impulsions,  et  les  fusionne. 

Saccozzi(-),  s'appuyant  sur  ce  fait  qu'il  a  trouvé  dans  le  corps  rliomboidal  les 
deux  types  de  cellules  que  (iolgi  a  décrites  dans  les  cornes  postérieures  et 
antérieures  de  la  moelle,  conclut  que  le  noyau  dentelé  est  un  organe  de  mouve- 
ment et  surtout  de  sensibilité. 

D'après  Dupuy(^),  le  seul  symptôme  observé  après  l'ablation  totale  du 
cervelet  consiste  en  un  alTaililissement  extrême  de  la  force  musculaire  île 
l'individu  tout  entier. 

Au  contraire  Borgherini  et  Gallerani(')  n'admettent  pas  le  mamjue  de  force 
musculaire.  Pour  eux,  après  l'enlèvement  du  cervelet,  l'animal  ne  peut  plus 
mesurer,  suspendre  ou  provoquer  à  temps  ses  impulsions  motrices.  Le  cervelet 
influence  les  actes  moteurs  volontaires  :  .sa  lésion  entraîne  l'ataxie  de  ces 
derniers.  II  est  à  remarquer  que,  selon  ces  auteurs,  une  destruction  partielle  a 
les  mêmes  effets  que  l'ablation  totale,  à  peu  de  chose  près. 

D'autres  ont  essayé  de  déduire  des  connexions  du  cervelet  ses  fonctions. 
Gowers(°)  admet  que  le  lobe  moyen  du  cervelet  préside  à  la  coordination  des 
mouvements,  mais  en  agissant  sur  l'écorce  motrice  de  rhémis|ihère  cérébelleux, 
puisque  les  deux  tractus  qui  mettent  en  communication  la  moelle  avec  le 
cervelet  sont  centripètes  (ce  sont  les  cordons  latéro-cérébolleux  qui  vont  au 
cervelet  et  le  cordon  postérieur  qui  se  termine  dans  la  substance  grise  du  noyau 
]ioslérieur  d'origine  des  faisceaux  pyramidaux,  noyau  relié  au  cervelet).  Les 
impressions  vont  aux  cellules  cérébelleuses  et  de  là  aux  cellules  motrices  du 
cerveau.  Le  concept  de  la  situation  est  transmis  au  cerveau  et  réglé  par  le  lobe 
cérébelleux  moyen,  ce  dernier  ('-tant  le  centre  régulateur  des  inqndsions  centri- 
pètes, desquelles  dépendent  l'entretien  de  l'équilibre  et  des  autres  mouvements. 
Il  est  probable  que  les  impulsions  émanées  du  cervelet  qui  règlent  l'action  de 

(')  Le  coi'velet.  Xdui'rllcn  dindes  de  pixysiologie  normale  cl  piitliotof/iiiuc.  Klori'iice.  ISOI. 

(-)  Sul  niiclco  ilenlalo  ili'l  cervclcllo,  |i,-ir  S.vccozzi.  Itiv.  xjier.  di  frcnifilrin  e  di  incd.  lefj., 
viil.  .XIII,  lasr.  I. 

(^)  Duprv.  C.  H.  de  la  Snc,  de  Innl..  iiovciiihi'e  18S7. 

(*)  BonciiEiiiM  ol  G.\LLER.\M.  Coiitrihiilioii  h  rotiidc  de  l'acUviti'  fdiiclioMiiclIc  du  cervelet. 
liivisla  sperimentale  di  frenialria  e  iiied.  Icijale,  .W'II,  7>.  1801. 

(■■)  iXeurolofj.  rcntralblalL,  18110. 
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l'écoicc  motrice  sont  également  celle<  qui  provoquent  les  sensations.  Le  cer- 
velet présiderait  à  larrêt  de  l'activité  des  cellules  cérébrales.  Bechlerew('),  dans 
une  série  de  mémoires,  combat  les  opinions  de  Gowers  en  se  basant  sur  les  trajets 
des  fdires  du  cervelet  et  ses  connexions  avec  le  mésocéphale  et  l'encéphale. 

De  1897)  à  1!JU."  de  nombreux  et  importants  travaux  ont  permis  d'édifier,  à 
Taidede  l'expérimentation  et  de  l'anatomie  pathologique,  des  théories  physiolo- 
giques du  cervelet  basées  sur  les  connexions  de  cet  organe.  Nous  passerons  en 
revue  les  principaux  d'entre  eux  qui.  pris  dans  leur  ensemble,  vont  se  confir- 
mant et  se  complétant  les  uns  les  autres. 

Toutefois  Courmont  et  Follet  défendent  une  théorie  nouvelle,  celle  d'un 
cervelet  psychique,  qui  étonne  a  priori,  mais  peut-être  en  vertu  d'un  préjugé. 
Courmont  (-)  a  fait  ses  expériences  sur  le  rat,  animal  très  impressionnable  et 
choisi  à  dessein  comme  tel;  après  l'ablation  du  cervelet,  il  a  noté  les  variations 
des  cinq  modes  d  expression  des  émotions  de  l'animal,  attitude,  geste,  tressail- 
lement, fuite  et  cri.  L'animal  opéré  reste  indilTérent.  le  bruit  ne  provoque  plus 
chez  lui  qu'un  mouvement  réfle.xe,  sans  modalité:  il  ne  fuit  plus,  ou  peu  :  le  cri 
psvchique  n'existe  plus.  Peut-on.  de  ces  expériences,  conclure  que  la  grande 
division  fonctionnelle,  qui  est  la  base  de  la  physiologie  de  la  moelle,  aurait  son 
analogue  dans  la  phy.siologie  de  l'encéphale,  et  le  cervelet  est-il  l'organe  de  la 
sensibilité  psychique  et  sensitive?  On  peut  invoquer  à  l'appui  de  cette  thèse 
l'anatomie  normale  et  l'anatomie  comparée,  les  résultats  acquis  à  la  physiologie 
et  l'étude  des  observations  :  il  est  digne  de  remarque  que,  si  cette  théorie  a 
rallié  peu  d'adhésions,  elle  n'a  pas  provoqué  d'objections  sérieuses.  D'ailleurs 
depuis  longtemps  déjà  des  troubles  psychiques  ont  été  étudiés  dans  les  affec- 
tions du  cervelet  :  Bourneville.  en  1S72(''),  signalait,  chez  les  individus  porteurs 
de  lésions  cérébelleuses  anciennes  des  troubles  du  laractère,  des  idées  mélan- 
coliques avec  dépression  physique.  Très  nombreuses  sont  les  observations  de 
lésions  cérébelleuses  où  Ion  retrouve  ces  troubles  psychiques  :  De  Blasi  (')  les 
étudie  chez  une  enfant  de  1;2  ans,  chez  laquelle  existait  un  ramollissement  de 
la  partie  inférieure  du  cervelet,  hémisphères  et  vermis.  Charon  (")  rapporte  un 
cas  de  démence  vésanique  chez  une  malade  atliéromateuse  atteinte  de  ramollis- 
sement du  cervelet.  On  peut  donc  .se  demander  si.  de  même  que  la  lésion  de 
cet  organe  produit  des  phénomènes  de  déficit  dans  le  système  moteur  par 
suppression  de  ses  actions  sthéniques,  toniques  et  trophiques,elle  ne  pourrait 
pas  causer  également  des  phénomènes  de  déficit  dans  la  sphère  psychique. 

Bonardi  (")  va  plus  loin  :  il  pense  que  le  cervelet  est  un  organe  éminemment 
psychique  et  qu'il  est,  de  concert  avec  les  plus  profondes  couches  de  l'écorce 
cérébrale,  le  siège  de  la  réserve  psychique,  le  substratum  de  celte  précieuse 
mine  d'idées  et  de  sentiments  accumulés  dans  les  siècles  par  les  générations 
précédentes,  représentant  l'expérience  psychique  de  l'espèce  et  qui  prend  le 
nom  de  cérébration  inconsciente.  Un  organe  ayant  les  connexions  cérébrales, 
périphériques  et  sensorielles  du  cervelet  «  un  organe  destiné  au  tonus,  à  la 
statique  du  corps,  à  la  dynamique  de  la  marche,  chargé  de  donner  l'unité  du 

(')  Neurolog.  Centralblatt..  1«90. 

(*)  Courmont.  Le  cervelet,  organe  psijcliique  el  sensitif,  1894,  Alcan,  éd. 
(5\  Études  cliniques  el  thermométviqiœs  sur  les  mitladics  du  si/slème  nerveux.  Paris,  18"*2. 
(')  De  Bl.\si.  Gazzelta  degti  ospedali  c  délie  cliuisi-he,  i'2  juillet  lOO-j.  n°  8. 
('')  Ch.^ron.  Arch.  de  neurol.,  avril  18%. 

(")  Édolard  Bonardi.  Alaxie  tabétique  el  litubation  cérébelleuse  selon  la  doctrine  des 
neurones.  Revue  neurologique,  15  novembre  1901,  n'  '21,  9=  année  (nouvelle  série)  p.  1057. 
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résuUaL  riiarmonie  aux  actions  niolrices  cén-bro-spinales,  précisément  de  la 
même  laron  que  les  sons  harmonieux  des  instruments  musicaux  et  de  la  voix 
humaine  convenablement  groupés  arrivent  à  donner  la  symphonie,  un  organe, 
dis-je,  ayant  un  véritable  contrôle  des  actes  les  plus  éminents  du  système  ner- 
veux, ne  peut  être  qu'un  organe  très  élevé  dans  la  dilVérencialion  du  système 
nerveux  :  ses  fonctions,  bien  que  restant  en  dehors  de  la  conscience,  appartien- 
nent à  l'ordre  des  fondions  psychiques  de  réserve,  des  fonctions  de  défense  et 
de  protection  individuelle  et  spécifif[ue,  provenant  de  la  cérébration  incon- 
sciente ». 

A  un  autre  point  de  vue,  Luciani  qui  pense  que  l'activité  physiologique  com- 
plexe du  cervelet  n'est  pas  une  activité  spécifique,  mais  une  activité  commune 
pour  ainsi  dire  fondamentale,  de  tout  le  système  ner\('ux,  Luciani  avait  com- 
paré le  cervelet  à  un  gros  ganglion  rachidien;  pour  cela,  il  se  basait  sur  les 
dégénérations  observées  par  Marchi  à  la  suite  des  lésions  cérébelleuses  expéri- 
mentales et  les  comparait  à  celles  que  Rossi  et  Oddi  ont  décrites  après  la  sec- 
lion  des  racines  postérieures;  dans  les  deux  cas,  la  dégénération  est  bilatérale 
et  prédomine  du  côté  lésé;  elle  s'étend  le  long  du  névraxe  en  montant  et  en 
descendant:  elle  s'accompagne  de  sclérose  dans  quelques  groupes  de  cellules 
nerveuses.  L'action  trophique  indirecte  serait  la  même,  et  les  troubles  dystro- 
phiques  consécutifs  aux  lésions  cérébelleuses  seraient  comparables  à  ceux  que 
l'on  a  observés  après  la  section  des  i-acines  |)ostérieures.  Bien  plus,  le  ganglion 
rachidien  jouerait  vis  à-vis  de  la  moelle  un  rôle  analogue  h  celui  (jue  le  cervelet 
joue  vis-à-vis  du  cerveau,  c'est-à-dire  qu'il  exercerait  une  action  à  la  fois  sthé- 
nique,  tonique  et  statique,  transmise  par  lui  à  la  moelle  et  de  la  moelle  aux 
uerfs  moteurs,  puis  aux  mviscles. 

Résultats  des  expériences  récentes  sur  le  cervelet.  —  Risien  Russell  (')  a 
fait  de  nombreuses  expériences  sur  des  chiens  et  des  singes;  il  conclut  que  les 
deux  moitiés  du  cervelet  sont  indépendantes  au  point  de  vue  fonctionnel  :  une 
moitié  du  cervelet  exercerait  son  influence  sur  les  centres  de  la  moelle  du  côté 
correspondant  et  sur  les  centres  cérébraux  du  côté  opposé.  Les  résultats  de  ses 
expériences,  qui,  dans  leur  ensemble,  représentent  ceux  de  tous  les  expérimen- 
tateurs, peuvent  être  résumés  de  la  façon  suivante  : 

Lorsqu'on  enlève  une  moitié  du  cervelet,  on  constate  :  1'  de  la  rotation  sui- 
vant l'axe  longitudinal  vers  le  côté  opposé;  2"  de  la  tilubation  vers  le  côté 
opposé;  T)"  une  rotation  de  la  colonne  vertébrale,  de  telle  sorte  que  le  côté  de 
la  face  correspondant  au  côté  de  la  lésion  est  directement  dirigé  en  haut,  la 
colonne  vertébrale  s'incurvant  du  côté  de  la  lésion;  i"  une  incoordination  des 
mouvements,  surtout  dans  les  membres  du  côté  de  la  lésion;  5°  une  contrac- 
ture plus  marquée  dans  les  membres,  surtout  l'antérieur,  du  cùlé  de  la  lésion; 
()"  une  exagération  des  réflexes  tendineux  plus  marquée  du  môme  côté;  7"  une 
])arésie  motrice,  affectant  les  deux  membres  du  côté  de  la  lésion  el  le  membre 
postérieur  du  côté  opposé;  S"  une  analgésie  el  une  auesIlK^sie  de  même  distri- 
bution ([ue  la  parésie  motrice;  9°  une  déviation  de  1  (eil  du  ii'ilé  opposé  en  bas 
et  en  dehors,  alors  (pie  celui  du  côté  de  la  lésion  n'est  que  légèrement  di'vii'-: 
10"  un  nystagmus  latéral  vers  le  côté  de  la  lésion  céi-ébelleuse. 

Si  on  enlève  le  cervelet  en  totalité,  on  observe  :   I  '  une  incoordinal  ion  géné- 

(')  K.  RossELL.  L  Associai iii II  inril.  In-ilannii/ue,  01"  réunion  à  Ncvvcasilc  on  Tyiie,  I8!)li.  H. 
Expérimental  Roscarclies  inio  Ihc  Hinclions  of  tlio  corcbelluni.  Pliilosoplik-al  Trunsacl.  of 
the  ruijal  Society  of  London.  V.  vdl.  185,  IS94. 
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raie;  2"  une  conlracture  dos  membres  plus  marquée  dans  les  pattes  de  devant; 
5"  une  exagération  des  réflexes  tendineux;  A"  une  parésie  motriee  des  quatre 
membres,  surtout  des  deux  postérieurs  avec  de  l'analgésie  et  de  l'anesthésie; 
5"  les  globes  oculaires  sont  légèrement  déviés  en  ])as  et  ils  présentent  du  nys- 
tagmus. 

La  contracture  et  l'exagération  des  réflexes  montrent  ([ue  le  cervelet  exerce 
sur  la  moelle  une  action  modératrice.  On  peut  aussi  se  rendre  compte  que 
chaque  moitié  du  cervelet  a  une  influence  directe  sur  l'hémisphère  cérébral  du 
côté  opposé.  L'excitabilité  de  récorce  cérébrale  est  modifiée  par  la  destruction 
d'un  lobe  cérébelleux  :  dix  à  quinze  minutes  après  l'opération,  rhémisphère  du 
cùté  opposé  à  la  lésion  est  plus  excitable  que  l'autre,  et  cette  diflérence  per- 
siste encore  trois  mois  après  l'extirpation  du  cervelet.  De  même,  si  on  fait  des 
injections  intraveineuses  d'huile  essentielle  d'absinthe  à  un  animal  auquel  on 
a  enlevé  une  moitié  du  cervelet,  les  convulsions  sont  beaucoup  plus  intenses  du 
côté  où  le  cervelet  a  été  lésé.  Ces  observations  ont  été  en  grande  partie  con- 
firmées par  Luciani,  mais  celui-ci,  ayant  constaté  des  dilï'érences  dans  l'excita- 
bilité des  divers  points  de  l'hémisphère  cérébral  opposé  à  la  lésion  cérébelleuse, 
admet  que  les  rapports  du  cervelet  sont  surtout,  mais  pas  uniquement  croisés. 
Au  contraire,  Blanchi  n'a  pas  constaté  que  la  destruction  partielle  ou  totale  du 
cervelet  eût  une  influence  sur  les  réactions  motrices  déterminées  dans  les  meni- 
lires  par  l'excitation  électrique  de  l'écorce  du  cerveau:  cependant  le  cervelet 
pourrait  être  remplacé  dans  sa  fonction  par  le  cerveau,  et  ceci  expliquerait  la 
disparition  progressive  des  troubles  chez  les  chiens  à  ([ui  on  a  enlevé  tout  ou 
partie  du  cervelet  ;  seule,  la  force  musculaire  reste  diminuée,  et  la  fatigue  sur- 
vient rapidement. 

Les  résultats  expérimentaux  de  David  Fcrrier  et  Turner  (')  concordent  avec 
les  précédents  et  les  complètent.  Fcrrier  a  opéré  sur  des  singes  et  a  constaté 
toujours  de  Vastafie,  ou  niantpie  de  fixité  de  la  tète,  du  tronc  et  des  membres  : 
ceux-ci  sont  agités  d'an  tremblement  fin  et  constant,  ou  bien  ils  présentent, 
pendant  les  mouvements  volontaires,  des  oscillations  comparables  à  celles  de  la 
sclérose  en  plaque  ;  ces  tremblements  sont  unilatéraux  si  la  lésion  a  porté  sur 
une  moitié  du  cervelet  et  ils  sont  alors  confinés  au  côté  du  corps  correspondant 
à  la  lésion.  Si  on  détruit  le  lobe  moyen  ou  si  on  le  sectionne  d'avant  en  arrière, 
les  troubles  observés  sont  bilatéraux  et  analogues  à  ceux  qui  suivent  l'ablation 
complète  du  cervelet:  ils  semblent  prédominer  plus  sur  la  tète  et  lé  tronc  que 
sur  les  membres  et  ont  une  tendance  à  disparaître  au  bout  de  quelques  mois. 

La  section  des  pédoncules  cérébelleux  produit  des  effets  analogues  à  ceux  que- 
détermine  la  section  d'un  des  lobes  latéraux,  cl  ces  elVets  sont  limités  au  côté 
correspondant  du  corps;  les  animaux  prennent  uue  attitude  caractéristique.^ 
courbure  du  rachis  avec  concavité  du  côté  de  la  lésion,  adduction  et  flexion 
des  membres  du  même  côté,  sans  raideur,  et  aljduction  et  extension  des  mem- 
bres du  côté  opposé  à  la  lésion;  le  menton  est  toujours  dévié  vers  le  côté  sain. 
Lorsqu'un  des  pédoncules  cérébelleux  est  sectionné,  l'animal  présente  des  mou- 
vehienls  de  roulement.  Conformément  à  l'opinion  de  .Magendie  et  de  Hitzig, 
contrairement  à  celle  de  Luciani,  Fcrrier  a  constaté  ([ue  ces  mouvements  .se 
font  du  côté  de  la  lésion:  mais  la  divergence  avec  Luciani  peut  tenir  à  la 
manière  dont  cet  auteur  se  place  pour  apprécier  le  sens  du  roulement.  Ces  i)hé- 

(')  Davik  Fcrbiei!.  liecenl  work  on  llio  cerobelluin,  etc.  ûrnin.  \)-a\\.  I^XV.  IM'.U.  ji.  -Jj. 
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nomènes  ne  sont  pas  dus  à  l'asthénie  et  à  l'atonie,  comme  le  pense  Luciani,  car, 
après  l'ablation  du  cervelet,  on  observe  une  augmentation  des  réflexes  rotuliens  et 
non  pas  une  diminution  ou  une  abolition.  Comme  Luciani,  Marchi  et  Russell, 
Ferrier  étudie  les  connexions  de  cet  organe  avec  les  autres  centres  cérébraux  et 
la  moelle. 

Cependant  les  rapports  du  cervelet  avec  les  hémisphères  cérébraux,  le  méso- 
céphale  et  la  moelle,  malgré  les  importants  travaux  des  auteurs  que  nous 
venons  de  citer,  ne  paraissaient  pas  encore  bien  déterminés.  A.  Thomas  ('), 
dans  une  remarquable  étude  anatomique  et  physiologique,  fit  faire  un  progrès 
considérable  à  la  (pieslion.  Nous  n'insisterons  pas  sur  les  expériences  de  cet 
auteur,  expériences  dont  les  résultats  sont  analogues  à  ceux  que  nous  avons 
déjà  exposés,  mais  nous  donnerons  les  conclusions  auxquelles  les  destructions 
expérimentales  et  les  recherches  cliniques  sur  l'atrophie  du  cervelet  l'ont  con- 
duit. 

Il  faut  distinguer,  dans  le  petit  cerveau,  deux  organes  :  l'écoi'Ct;  cérébelleuse 
et  les  noj/aux  gris  centraux. 

L'écorce  du  vermis  reçoit  des  fibres  venant  de  la  moelle  soit  par  le  faisceau  de 
Gowers,  soit  par  le  faisceau  cérébelleux  direct,  soit  par  les  cordons  postérieurs 
et  leurs  noyaux  :  ces  rapports  sont  surtout  croisés.  L'écorce  di's  Iiémisphéreu 
cérébelleux  reçoit  les  fibres  venant  de  la  substance  grise  du  pont  de  Varole, 
surtout  du  côté  opposé;  la  substance  grise  du  pont  est  aussi  en  rapport  avec 
des  fibres  qui  suivent  la  voie  du  pédoncule  cérébral,  fibres  ayant  leur  origine 
dans  l'écorce  cérébrale  et  se  terminant  entre  les  cellules  de  la  substance  grise 
du  pont;  la  comparaison  du  pédoncule  cérébral  et  de  la  pyramide  démontre 
suffisamment  l'existence  d'un  grand  nombre  de  fibres  pédonculaires  qui  doivent 
se  terminer  dans  la  protubérance,  en  particulier  dans  la  substance  grise  du 
pont,  de  sorte  que  le  pi-doncule  cérébelleux  moyen  est  une  voie  d'association 
entre  l'écorce  d'un  hémisphère  cérébral  et  celle  de  l'hémisphère  cérébelleux  du 
côté  oppose,  avec  l'interposition  d'un  neurone  dans  la  substance  grise  du  pont. 
Cette  dernière  substance  reçoit  aussi  quelques  filtres  venant  des  deux  hémi- 
.sphères  cérébelleux.  Enfin,  des  fibres  venant  de  l'olive  inférieure  (olive  bulbaire) 
paraissent  se  terminer  dans  l'écorce  du  verrais  postérieur  et  dans  les  lamelles 
^le  la  partie  des  hémisphères  immédiatement  contiguës  à  ce  vermis. 

En  résumé,  par  ces  dill'érents  systèmes  de  fibres,  l'écorce  du  cervelet  reçoit 
des  excitations  ou  des  impressions  venant  en  grande  partie  de  l'écorce  céré- 
brale et  de  la  moelle,  et  ces  rapports  sont  surtout  croisés. 

L'écorce  cérébelleuse,  ainsi  mise  en  rapport  avec  le  cerveau  et  la  nioeiie,  se 
lrou\e  aussi  en  rapport  avec  les  noyaux  centraux  du  cervelet  :  il  existe  entre 
elle  et  ces  noyaux  un  double  système  de  fibres  de  projection,  les  unes  ayant 
leur  origine  dans  l'écorce  et  se  terminant  dans  les  noyaux,  les  autres  prenant 
lenr  origine  dans  les  noyaux  pour  se  terminer  dans  l'écorce.  L'action  de  l'é- 
corce cérébelleuse  se  concentre  sur  le  noyau  du  loit  et  sur  le  noyau  dentelé. 
L'écorce  cérébelleuse  ne  fournil,  enelVel,  (pu'  (pu'l(|ues  fibres  au  corps  resliforme; 
elles  se  terminent  surtout  dans  le  noyau  du  cordon  latéral  cl  dans  le  noyau 
externe  du  faisceau  de  Burdach. 

Des  noyaux  gris  centraux  parlent  les  véritables  voies  elTérentes  du  cervelet, 
(pii  les  rciienl  à  d'autres  centres  ;    ce  sont:    I"  le   faisceau  cérébelleux  descen- 

(')  A.  Thomas.  Thèse  <lc  Piiris,  18117. 
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ilaiil:  2°  lesfaisceauxcérébello-vestihulaires  et  le  système  cérébello-vestihmlaire; 
't'  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur. 

Le  faisceau  cérébelleux  descentlant  s'étend  du  noyau  dentelé  aux  cellules 
^ganglionnaires  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  du  même  côté.  Les  faisceaux 
cérébello-vestibulaires  unissent  le  noyau  dentelé  et  le  noyau  du  toit  à  deux 
colonnes  de  substance  grise  qui  reçoivent  en  même  temps  les  terminaisons  du 
n<'rf  vestibulaire:  ce  sont  le  noyau  de  Deiters  et  le  noyau  de  Bechterew;  ce.s 
relations  sont  directes  et  croisées.  Le  système  cérébello-vestibulaire  constitue 
un  lien  plus  intime  du  noyau  dentelé  et  du  noyau  du  toit  avec  le  noyau  de 
Deiters  et  le  noyau  de  Bechterew  du  même  côté.  Le  pédoncule  cérébelleux 
supérieur  se  termine  tout  entier  dans  le  noyau  rouge  et  le  thalamus  du  côté 
opposé.  Par  conséquent  un  noyau  dentelé  agit  principalement  sur  la  moitié  du 
corps  du  môme  côté,  soit  directement  sur  la  moelle  par  le  faisceau  cérébelleux 
descendant,  soit  indirectement  par  l'intermédiaire  du  pédoncule  cérébelleux 
supérieur,  du  thalamus  et  de  Técorce  cérébrale,  ou  encore  par  l'intermédiaire 
des  noyaux  du  vestibulaire,  faisceaux  cérébello-vestibulaires  et  système  céré- 
bello-vestibulaire. 

«  Le  cervelet  doit  donc  être  considéré  comme  un  organe  se  développant 
comme  les  voies  de  la  sensibilité  avec  lesquelles  il  entre  en  efl'et  en  rapport 
chez  l'adulte  par  plus  d'un  faisceau;  il  enregistre  des  excitations  périphériques 
et  des  impressions  centrales  et  réagit  aux  unes  et  aux  autres:  il  n'est  pas  le 
siège  d'un  sens  particulier,  mais  le  siège  d'une  réaction  particulière,  mise  en 
jeu  par  diverses  excitations;  cette  réaction  s'applique  au  maintien  de  l'équilibre 
dans  les  diverses  formes  d'attitudes  ou  de  mouvements,  réflexes,  automatiques, 
volontaires:  c'est  un  centre  réflexe  de  l'équilibration.   » 

Une  voie  cérébelleuse  diix-cte  descendante  dans  la  moelle  épinière  avait  été 
admise  par  Marchi;  mais  elle  n'est  pas  directe  en  réalité.  Cette  dégénéralion 
descendante  ne  se  produit  qu'après  la  lésion  du  noyau  de  Deiters  et  des  fibres 
qui  en  proviennent(').  H  est  probable  que  le  cervelet  agit  continuellement  sur 
le  noyau  de  Deiters  et  par  lui  sur  les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle  épinière  qui  sont  en  intime  relation  avec  les  muscles  dont  ils  maintien- 
nent le  tonus.  La  perte  du  tonus  musculaire  est  l'effet  de  la  lésion  de  la  voie 
cérébelleuse  ascenilante  de  la  moelle,  cl  elle  peut  se  produire  alors  que  les  voies 
pyramidales  sont  intactes.  Après  avoir  sectionné  le  corps  restiforme,  Russell 
lit  prendre  de  l'absinthe  aux  animaux  opérés  et  remarqua  que  la  contracture 
musculaire  manquait  du  coté  opéré,  bien  que  le  faisceau  pyramidal  n'eût  pas 
été  lésé;  ce  fait  était  dû  à  l'interruption  de  la  voie  cérébelleuse  ascendante,  qui 
amène  constamment  au  cerveau  les  impressions  sensitives  périphériques. 

Dédiirilons  plii/^iologiques.  —  Si  nous  essayons  de  tirer,  de  ce  long,  mais  néces- 
saire, exposé  des  exjiériences  et  opinions  diverses  auxquelles  le  cervelet  a  fourni 
matière,  les  conclusions  qu'il  peut  donner,  nous  considérerons  d'une  part  ce  qui 
est  accjuis  de  sa  fonction  par  les  expériences  physiologiques,  d'autre  part  ses 
connexions  et  les  voies  suivies  par  les  excitations  qui  lui  arrivent  et  celles  qui 
eu  partent. 

L'action  du  rcrvi'lel  se  peut  déduire  des  faits  observés  soit  après  excitation, 
soit  après  destruction.  L'excitation  du  cervelet  provoque  uniquement  des  phé- 
nomènes moteurs  de  divers  groujjes  musculaires  et  ces  phénomènes  rappellent 

(')  F.  W.  MoTT.  Les  voies  aff 'l'eiilcs  de  la  moelle  au  cei-velcl  chez  les  singes.  Munatsclir. 
l'iir  Piyclnalvie  uad  nciirohijie,  Bd  I,  Ileft  i.  [>.  104,  18ii7. 
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ceux  qui  surviennent  à  la  suite  de  l'excitation  de  l'écorce  cérébrale,  c'est-à-dire 
qu'ils  consistent  en  contractions  Ioniques  ou  cloniques  de  groupes  musculaires 
isolés.  Il  existe  sur  le  cervclcl  une  zone  motrice(');  les  couranis  faradiques 
appli(jués  sur  le  vermis  et  les  hémisphères  cérébelleux  provoquent  des  mouve- 
ments de  la  tète,  des  yeux  et  des  membres,  alors  t(ue  la  zone  motrice  corticale 
du  cerveau  a  déjà  perdu  son  excitabilité  faradique.  La  moitié  droite  du  corps 
dépend  de  l'hémisphère  droit  du  cervelet  et  la  moitié  gauche  de  l'hémisphère 
gauche;  le  lobe  moyen  se  rapporte  aux  deux  moitiés  du  corps,  et  |)lus  spécia- 
lement le  vermis  supérieur  se  rapporte  aux  membres  postérieurs,  alors  que  la 
partie  postért)-supérieure  du  vermis  agit  sur  les  extrémités  antérieures.  Le  cer- 
velet conunande  aussi  aux  muscles  de  la  peau(-). 

Les  mouvcmenls  des  globes  oculaires  sont  plus  particulièrement  sous  l'influence 
du  cervelet,  et  différents  points  de  l'écorce  cérébelleuse  président  aux  divers 
mouvements  ties  yeux,  qui  sont  toujours  conjugués.  Toute  excitation  cérébel- 
leuse détermine  du  nystagnuis,  (4  souvent  aussi  de  la  saillie  ou  du  retrait  des 
globes  oculaires  :  il  y  a  tantcM  augmentatioT),  tantôt  diminution  du  clignot- 
tement  palpébral  et  les  lroul)les  congestii's  de  la  conjonctive  et  de  la  cornée 
s'observent  également. 

Le  cervelet  a  des  rapports  étroits  avec  les  centres  moteurs  corticaux  et  ces 
rapports  sont  croisés  :  l'hyperexcitabilité  de  l'écorce  cérébrale  d'un  côté  se 
manifeste  après  l'ablation  du  lobe  latéral  opposé  du  cervelet  et  l'hyperexcitabilité 
d'un  hémisphère  du  cervelet  se  montre  à  la  suite  de  l'ablation  des  centres 
corticaux  de  l'hémisphère  cérébral  du  côté  opposé.  L'ablation  des  centres 
corticaux  ou  d'un  hémisphère  du  cervelet  ne  modifie  pas  les  fonctions  du  reste 
du  système  nerveux  :  elle  augmente  leur  intensité.  Les  rapports  du  cervelet  avec 
l'écorce  cérébrale  sont  encore  prouvés  d'une  part  par  le  fait  que  les  grosses 
lésions  céi'édjrales  s'accompagnent  d'atrophie  de  la  moitié  du  cervelet  du  côté 
opposé  ('•)  et  d'autre  part  par  les  lésions  de  l'écorce  cérébrale  consécutives  aux 
mutilations  du  cervelet.  Christiani  (')  a  étudié  les  dernières  lésions,  chez  trois 
animaux  déi-ér(''liellés  depuis  un  an  et  demi  :  les  lésions  des  cellules  et  des 
fibres  étaient  considérables,  surtout  dans  la  zone  motrice,  puis  dans  les  lobes 
frontaux.  Elles  expliquent  et  confirment  le  rôle  du  cervelet  en  lanl  i]u'organe 
de  coordination.  Elles  pourraient  aussi  rendre  compte  des  trouliles  |)sychiques 
observés  dans  les  lésions  ati'opliii|ues  ou  autres  du  cervelet. 

La  destruction  expèriiaenlate  du  cervelet  montre  que,  après  la  résection  du 
lobe  moyen  ou  du  cervelet  entier,  le  symptôme  principal  est  le  trouble  de 
l'équilibre  général  :  ce  troulde  est  limité  à  la  moitié  du  corps  correspondante 
après  la  deslincl  ion  d'un  seul  li(''inisphère.  C'est  un  pln-noniène  complexe  :  il 
tient  à  l'atonie  et  à  l'asthénie  musculaire  d'une  part  et  au  défaut  de  l'action 
compensatrice  du  cervelet  de  l'autre.  L'action  du  cervelet  sur  la  moelle  n'est 
pas  une  action  frénatrice  :  en  effet,  si  cela  était,  une  lésion  bilatérale  du  cervelet 
devrait  entraîner  des  altérations  du  mouvement  deux  fois  plus  intenses  que 
celles  que  provoque  une  lésion  unilatérale  :  il  n'en  est  l'ien,  et,  ainsi  <|ue  Schiff 
l'a  montré  après  Vulpian,  les  troubles  de  la  coordination  sont  b(^aucoup  moins 
considérables  après  les  lésions  absolument  symétriques  tin  C(M'velel.  L'atonie  et 

(')  MoBiTZ  I'robst.  Monalsr.lirifl  fiir  Psyrlilatrie  und  neiirolvgic,   \SW.  |.  \l.  p.  '.Il 
(-)  N.  Wivir/.ii.OFi-'.  Soc.  r/f  nruri>l.  et  de  pfyeliial.  de  Monnm,  '27  noveiiilji'c  IS1I8. 
(^)  Proust.  .Viialoiiiio  et  iiliysiuloiric  du  cervelet.  Arcliie.  fiii-  l'at/rhialfie.  t.  XXW.  1'.  3.  l'.»0'J. 
(*)  C.iiiiisTiANi.    l-e.  line   allei'a/.ioni   dolla  cortoccia   ciM'clir.ilc   riin~i'rii(i\c   ,i    imililn/iuiii 
corebollnri.  La  ctinica  iiiodei-na,  ri"  1.  p.  4.  ô  janvier  l'.HlO. 
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lasthénie  musculaire  sont  précédées  de  phénomènes  spasmodiques  (contrac- 
tures). L'ablation  du  cervelet  ou  d'une  partie  de  cet  organe  augmente  l'excita- 
bilité réflexe  (exagération  des  réllexes).  et  on  observe,  en  outre,  des  tremblements, 
des  mouvements  oscillatoires  de  la  tète  et  du  corps  (jui  augmentent  pendant  les 
mouvements  volontaires  et  rappellent  le  tremblement  intentionnel  de  la  sclérose 
en  plaques  (').  Chaque  moitié  du  cervelet  est  en  rapport  strict  avec  la  moitié 
correspondante  du  corps  et  le  lobe  moyen  avec  les  deux  moitiés.  Le  cervelet 
n'a  aucun  rapport  avec  la  sensibilité  cutanée.  Quelque  intense  que  soit  le  trouble 
de  1  équilibre,  il  est  passager  et  il  ne  persiste  plus  tard  qu'une  tendance  exagérée 
à  la  fatigue  rapide.  Le  rétablissement  de  la  coordination  des  mouvements  et 
de  la  marche  est  dû  à  la  suppléance  du  cerveau:  il  est  puissamment  aidé  par  la 
vue,  car  les  animaux  aveuglés  avant  l'extirpation  du  cervelet  restent  incapables 
de  marcher  bien  plus  longtemps  que  ceux  chez  lesquels  la  vision  est  restée 
intacte  (-).  L'ablation  du  cervelet  détermine  enfin  un  amaigrissement  qui  peut 
se  terminer  par  la  mort. 

Les  connexions  anatomiques  <hi  cerveb'l  peuvent  se  déduire  de  ce  que  nous 
avons  exposé  plus  haut  sur  les  dégénérations  diverses  observées  à  la  suite  de 
l'enlèvement  de  tout  ou  partie  de  cet  organe.  Elles  sont  admises  dans  leur 
ensemble  telles  qu'André  Thomas  les  a  exposées  et  les  travaux  ultérieurs  n'en 
ont  modifié  que  des  points  de  détail. 

Le  cervelet  est  en  rapport  avec  le  cerveau,  la  moelle,  l'appareil  vestibulaire, 
les  yeux,  les  nerfs  crâniens  sensoriels,  dont  il  reçoit  des  renseignements  divers 
et  avec  lesquels  il  échange  des  impulsions.  Nous  avons  suffisamment  insisté 
déjà  sur  les  connexions  avec  le  cerveau  et  la  moelle  pour  ne  pas  revenir  sur  ce 
sujet.  Toutefois  nous  ferons  remarquer  la  très  grande  place  que  prend  le  noyau 
de  Deilers  comme  intermédiaire  entre"  le  cervelet  et  les  autres  parties  des  centres 
nerveux  :  comme  on  l'a  vu.  ce  noyau  est  une  sorte  de  carrefour  où  viennent 
aboutir  la  majorité  des  renseignements  dont  le  cervelet  a  besoin  et  par  où 
passent  en  grande  partie  les  renseignements  et  les  excitations  que  le  cervelet 
envoie  au  cerveau  et  à  la  moelle.  D'après  Probst  ("').  en  etïet,  il  n'y  aurait  pas  de 
fibres  directes  allant  de  l'écorce  cérébelleuse  à  la  moelle  et  aux  couches 
optiques  :  toutes  les  fibres  centrifuges  de  cette  écorce  passent  par  les  noyaux 
(noyau  dentelé,  noyau  du  toit,  noyau  de  Deitersl. 

Le  noyau  de  Deiters  de  chaque  côté  est  constitué  par  de  grosses  cellules  qui 
ressemblent  beaucoup  à  celles  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  :  par  suite  de 
sa  situation  au-dessus  et  en  dehors  du  noyau  principal  de  l'acoustique,  on  l'a 
considéré  comme  un  noyau  acoustique  accessoire  :  mais  les  fibres  qui  en  naissent 
et  qui  rejoignent  l'acoustique,  pour  se  terminer  dans  les  canaux  semi-circulaires, 
ne  sont  qu'une  petite  partie  des  fibres  émises  par  lui  ;  il  envoie  encore  à  la 
moelle  deux  faisceaux  nerveux.  L'un  de  ces  faisceaux  se  divise  en  deux  branches 
qui  se  joignent,  l'une  au  faisceau  pyramidal  antérieur,  l'autre  au  faisceau  pyra- 
midal latéral  :  l'autre  faisceau  se  termine  en  pinceaux  nerveux  qui  entourent  les 
grosses  cellules  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle. 

Or  nous  pouvons,  dans  ses  connexions  avec  la  moelle,  considérer  le  cervelet 
comme  le  centre  d'un  arc  réflexe  auquel  arrivent  les  fibres  centripètes  de  la 

(')  Verziloff.  Loc.  cit.  —  Pbobst.  Lor.  rit. 

(-)  D.  B.  RoNc.\Li.  Iiilorno  ail"  iniluenza  délia  visla  nel  ripristinarsi  ilella  lunzionc  «leam- 
bulatoria,  etc.  //  Poiiclitiico,  vol.  VI-c,  fasc.  11,  15  novembre  1899,  p.  477. 
('i  Probst.  ArchiB  fUr  Fsyclàatrie.  l.  XXX\",  f.  ô,  l'J0*2. 


l'IIVSIOLOGIE  DU  CEMVELET.  357 

moollo,  (•{  d'où  parleni  les  libres  centrifuges  tic  cet  organe,  toutes  ces  filires 
passant  par  les  pi'clonculcs  cérébelleux  inférieurs.  L'arc  spino-cérébellcux 
pourra  donc  être  complété  de  la  façon  suivante  :  d'une  part,  des  fibres  croisées 
venues  de  l'olive  vont  au  noyau  dentelé  du  côté  opposé  et  de  là  à  l'écorce  du 
verrais;  et,  d'autre  part,  les  deux  faisceaux  de  fdjres  spinales  vont  au  noyau  de 
Deilers,  qui,  à  son  tour,  envoie  des  fibres  au  noyau  du  toit,  ce  dernier  relié  lui- 
même  à  l'écorce  du  verrais.  La  lésion  de  ce  faisceau  spino-cérébelleux  ne  pro- 
voquera aucun  trouble  sensitif  ou  douloureux,  mais  agira  fortement,  sur  le  sens 
musculaire  en  interrompant  l'arc  réflexe.  Le  noyau  de  Deiters  a  encore  deux 
importantes  connexions  :  l'une  avec  les  noyaux  oculomoteurs,  l'autre  avec  le 
noyau  du  moteur  oculaire  exlerne  du  même  côté.  On  voit  donc  l'importance  du 
noyau  de  Deilers  et  (|uel  trouldc  sa  lésion  ou  celle  de  ses  connexions  provoquera 
dans  le  fonctionnement  des  faisceaux  spinaux  et  oculaires  du  cervelet;  toutefois 
les  lésions  symétriques  peuvent  rester  latentes  ('). 

Les  noyaux  d'origine  de  la  plujiart  des  nerfs  crâniens  sensitifs  semlilent  être 
mis  en  rapport  avec  le  cervelet  par  un  tractus  nucléo-cérébelleux,  voie  cérébel- 
leuse sensorielle  indirecte  :  les  fibres  en  prennent  naissance  dans  la  région  du 
toit  et  se  terminent  dans  les  noyaux  sensitifs  d'origine  de  peul-ètic  tous  les 
nerfs  crâniens,  mais  sûrement  dans  ceux  du  vague,  du  gloss()|)liaryngien,  de 
l'acoustique  et  vraisemblablement  de  la  T)'-  paire  (*). 

Les  rapports  du  cervelet  avec  l'appareil  veslibidairc  sont  importants  et  ont 
permis  d'attribuer  à  ce  dernier  un  grand  rôle  dans  le  maintien  de  l'éciuilibrc  ('). 
Il  existerait  en  effet  dans  les  centres  nerveux  un  appareil  tl'équilibre  dont  le 
segment  centripète  se  trouve  dans  le  nerf  vestibulaire,  le  centre  dans  le  noyau 
de  Deiters  et  le  segment  centrifuge  dans  les  connexions  du  noyau  de  Deiters 
avec  les  noyaux  des  muscles  oculaires  et  avec  les  cornes  antérieures  de  la 
moelle  épinière;  c'est  ce  qu'on  pourrait  appeler  Vappareilve^ùhulaire.  Le  cer- 
velet aurait  une  action  d'arrêt  sur  le  tonus  réflexe,  car  il  agit  comme  modérateur 
des  mouvements  réflexes  provoqués  par  l'appareil  vestibulaire.  Lorsque  les 
connexions  des  noyaux  du  verrais  avec  les  noyaux  de  Deiters  sont  interrom- 
pues, cette  action  modératrice  du  cervelet  n"a  plus  lieu  :  l'appareil  vestibulaire 
travaille  sans  régulateur,  les  mouvements  réilexes  dcNiennent  excessifs  et  le 
symptôme  de  l'ataxie  cérébelleus(!  se  manifeste. 

Le  cervelet  paraît  donc  être  un  organe  de  sensibilili-  spr^riale  et  non  pas  un 
organe  moteur.  L'étude  liislologicpie  de  ses  éliMuents  nerveux  permet  encore  de 
le  concevoir  tel  :  les  grandes  ceihdes  de  PurUinje  ont  une  ressemblance  extrême 
avec  celles  de  la  colonne  de  (liarke  qui  paraissent  jouei'  un  rôle  sensitif;  les 
granulations  arrondies  correspondent  jusqu'à  un  certain  point  aux  couches 
gianuieuses  de  la  rétine  et  les  petites  cellules  de  la  couche  moléculaire  ressem- 
blent à  celles  (le  la  rorue  postérieure  de  la  moelle  ('). 

(')  Al.  Ericf..  The  Inc-ilisaliiiii  ;iiiil  s\  iii|ilnriis  ni' di^c-isc  dl' llic  i-crcliclluiii.  Ti-misai-lirinx 
iif  Ihe  EiHnbnrrjh  medicn-cliiriivii.  Sorii-li/,  janvier  I.S'.lit. 

C)  EniNC.KR.  .\nal()misclic  iin<l  vcrgleirhoml  aiialDiiiisclir  I  iili'i~iirliniii;rM  iilicr  die 
Verbentluni,' (Icr  scnsoi'isclii'ii  IIiiiiii('r\  en  mil  ili'iii  Uoinliini,  etc.  Meurtilixiischer  Cfiiti-itil^lnU. 
15  ocliibrc  I«lil. 

('■)  .\d[.i:iî.  t  c'hoi'  ilci'  \estiliiila|i|iaial  iiiiil  ilir  r.cvicliiiiii>i'ri  îles  Kleinliirn.s  z\\  ilic-^i'iii  iiml 
ziim  BellextdMiis.  Mnnnl.  fur  /'.s;/c/i.  uiul  Aciinil..  I.  \  III,  p.  iM,  (Ircciiil)iP  l'.IOU. 

('•)  IlENiiY  .1.  liEiiKi.KY.  Tlio  ccreljcllai'  coricx  >>['  llio.  dog.  Tlu-  Julm  Jlopkins  llns/^ilnl 
Reports,  vol.  III,  ii'"  4,  5  et,  (1,  IX',I">.  —  Atiiias.  lirrlierrlics  sui'  niixt(if/('iiéf!r  du  rerrciri.  'l'Iièsi' 
lie  Paris,  WM.  —  S\ni:ti;  dt;  Sa\c:tis.  L'Mtei'surliiuiiicn  iiber  ilen  Raii  iind  die  Waiksclioi- 
denbildung  dos  Mcii-cbliilicn-Kleinhirns.  Mnifit.  fiir  l'xyrhial.  niid  .\eiirol..  vol.  IV,  I81IX. 
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Daulre  part,  le  'k'vi'loppeuo'nt  embnjologiquc  montre  que  le  cervelet  se  iléve- 
loppe  comme  les  voies  de  la  sensibilité  (')  :  et,  si  l'on  étudie  le  développement 
histologique  de  Técorce  cérébelleuse  dans  ses  rapports  avec  la  faculté  de  mar- 
cher et  de  se  conduire,  on  voit  que  chez  l'enfant,  à  l'époque  de  la  naissance, 
l'écorce  cérébelleuse  possède  de  nombreux  caractères  embryonnaires  qui  se 
perdent  peu  à  peu,  et  que  celte  écorce  prend  sa  forme  définitive  à  mesure  que 
se  dével()|>pe  l'aptitude  à  la  marche  {').  Au  contraire,  chez  les  animaux  qui 
marchent  aussitôt  nés,  la  myélinisation  du  cervelet  est  complète  dès  la  nais- 
sance. Les  éléments  qui  se  développent  avec  le  plus  de  régularité  au  fur  et  à 
mesure  que  se  manifeste  l'aptitude  à  la  marche  sont  les  cellules  de  Purlunje, 
qui  semblent  ainsi  avoir  un  grand  rôle  dans  le  jeu  réflexe  du  cervelet. 

Résumé.  —  Le  cervelet  est  donc  un  organe  central,  soumis  à  l'influence  des 
centres  sensitivo-moteurs  du  cerveau  et  réagissant  à  son  tour  sur  eux.  Il  reçoit 
des  impulsions  centripètes  de  la  périphérie  par  les  organes  sensitifs  musculo- 
cutanés,  les  canaux  serai-circulaires,  les  noyaux  bulbaires.  Il  transmet  ces 
impidsions  aux  voies  centrifuges,  qui  vont  à  la  moelle,  et  aux  muscles  par  les 
cornes  antérieures.  11  renforce  ainsi  le  tonus  et  l'énergie  contractile,  et  régu- 
larise l'activité  musculaire  dans  les  divers  déplacements  du  corps  et  de  la  tète, 
qu'ils  soient  volontaires,  automatiques  ou  réflexes. 

Aucun  organe  périphérique,  sensitif  ou  moteur,  ne  se  trouve  sous  la  dépen- 
dance directe  du  cervelet,  tandis  (jue  tous  les  groupes  ganglionnaires  encépha- 
lomédullaires,  tous  les  centres  nerveux  s'y  trouvent,  directement  ou  secondai- 
rement. C'est  pour  cela  que  l'excitation  du  cervelet  produit  les  effets  les  plus 
complexes  et  les  plus  variés.  Les'  intluences  tonique,  sthénique  et  statique  ne 
sont  que  les  trois  faces  d'un  même  phénomène  qui  se  présente  sous  plusieurs 
aspects  parce  que  les  centres  nerveux  sur  lesquels  il  agit  le  transforment  sui- 
vant leur  propre  fonction. 

Organe  énergétique  pour  les  centres  nerveux  de  l'axe  cérébro-spinal  (^), 
organe  réglant  la  tonicité  musculaire,  en  somme  appareil  de  régulation  des 
actes  musculaires  qui  entrent  en  jeu  dans  la  station  et  la  locomotion,  dans  les 
mouvements  volontaires,  automatiques  ou  réflexes,  le  cervelet  est  un  organe  de 
perfectionnement,  non  indispensable,  mais  pouvant  être  suppléé  par  d'autres 
organes  auxquels  il  épargne  cette  lâche  en  temps  habituel. 

Action  du  re/rvelet.  —  Dans  tous  nos  mouvements  le  centre  de  gravité  du 
corps  se  déplace,  et  certains  groupes  musculaires  doivent  agir  d'une  façon 
coordonnée  pour  maintenir  l'équilibre  :  pour  cela  le  tonus  de  ces  groupes  de 
muscles  doit  être  augmenté.  Là  est  le  rôle  du  cervelet  :  en  même  temps  qu'il 
reçoit  les  sensations  de  position  du  corps  par  ses  voies  de  la  sensibilité,  il  règle 
automatiquemenl  le  tonus  par  le  noyau  de  Deilers  et  le  faisceau  antérolaléral, 
par  le  noyau  du  toit  et  le  noyau  dentelé,  la  voie  rayonnanle  du  cervelet,  les 
fibres  allant  au  noyau  du  faisceau  latéral,  et  le  faisceau  llialamo-cérél)elleux. 
Le  cervelet  produit  celte  régulation  du  lonus  surtout  dans  les  muscles  du  dos 
et  du  cou  :  si  une  moitié  de  l'organe  est  tlétruil(\  la  moitié  conservée  agit  sur 

(')  A.  Thomas.  /,e  cervelet.  180",  ]>.  ."51. 

(-)  .\uRELio  Lui.  Hhnsta  sperimentale  di  frenialria,  1894,  fasc.  IL  —  Alcune  osservazioni 
sullo  svjluppo  istoloijico.  etc.  Rifarma  tne.dica,  189i.  —  Os^=eI■v.^?.iliIli  siillo  ^^viluppo  istolo- 
gico  délia  cortecei.i  cerebellare.  c(c.  Rivistn  di  frenialria.  aiino  XXXIII,  vol.  VU.  l'asc.  I. 

(')  G.  P.\c..\NO.  /J«Di.sto  di  Patologia  iicrvosn  e  mentale,  vol.  \TI,  l'a.sc.  Ll.X,  avril  l'.'O'i.  — 
Éludes  sur  la  fonction  du  cervelet.  Archives  italiennes  de  biologie,  vol.  XXXVIII,  fasc.  '2.  IDO'J. 
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la  imisculalure  du  même  côti'  cl  donne  lieu  aux  mouYcments  de  rolalion  du 
corps.  Celle  action  régulalrice  enlre  parliculièrement  en  jeu  pour  les  muscles 
qui  fixent  les  articulations  :  vient-elle  à  l'aire  défaul,  l'alaxie  (■('•réhelleuse 
apparaît. 

Du  rôle  des  yeux  ilan-'<  réi/icillhre.  —  Le  vù\c  des  yeux  dans  la  l'oTiclioii  d'('cpii- 
libi-e  a  été  diversement  interprété. 

Pour  le  professeur  Brissaud,  le  cervelet  est  direclemeni  ridié  aux  yeux  par 
les  fibres  optiques  cérébelleuses,  de  la  façon  suivante  (')  :  un  système  de  filires 
sensilives,  issues  de  la  rétine  à  la  face  postérieure  du  glotte  oculaire,  traverse 
riiémisphère  cérébral  pour  prendre  fin  dans  la  région  occipitale  du  cerveau  : 
ce  sont  les  fibres  optiques  des  radiations  de  (Jratiolel.  Mais,  chemin  faisant,  un 
certain  nombre  d'entre  elles,  au  voisinage  du  tubercule  quadrijumeau  supé- 
rieur, s'enfoncent  dans  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  pour  aller  sépanouir 
dans  l'écorce  du  cervelet.  Ces  dernières  fibres  constituent  les  jibres  nplu/ws 
rérébelleuses,  auxquelles  correspondent  les  fibres  oculomotrices  cérébelleuses  qui 
portent  aux  cellules  des  noyaux  oculo-moteurs  rexcitation  venue  par  les  fibres 
optiques  cérébelleuses.  L'incoordination  cérébelleuse,  c'esl-à-dire  la  désé(piili- 
bration  avec  titubation  ébrieuse,  résulte  de  l'interruption  des  fibres  optiques 
cérébelleuses.  En  elî'et,  les  noyaux  oculomoteurs  subissent  deux  influences  : 
lune  cérébrale,  volontaire,  qui  ne  s'exerce  que  dans  la  fixation  directe  ou  laté- 
rale, l'autre  cérébelleuse,  réflexe,  qui  ne  s'exerce  que  quand  nous  ne  fixons  pas. 
Aussi  le  cérébelleux  regarde-t-il  devant  lui  un  point  fixe  pour  éviter  la  titu- 
bation. «  Le  fait  qu'il  se  déplace  en  marchant  explique  que  le  [)oinl  fixe  se 
déplace  relativement  à  son  axe  visuel.  De  là  l'état  vertigineux.  »  Mais  lors(iu'il 
est  couché  et  que  son  regard  est  fixe,  le  vertige  disparaît.  Ce  (pii  le  sépare  du 
lnbéti(iue,  c'est  qu'il  a  conscience  de  l'inliMisilé,  de  In  direciion  et  de  l'ampli- 
tude de  tous  les  mouvements  qu'il  fait  volontairement. 

Pour  M.  André  Thomas(^),  la  sensation  vertigineuse  peut  être  expliquée  (liez 
le  cérébelleux  par  l'afjsence  de  coordination  des  mouvements  des  muscles  ocu- 
laires, par  l'instabilité  continuelle  des  gl(di(>s  des  yeux,  qui  rend  la  fixation  d'un 
point  impossible  pour  l'animal  doni  le  cervelet  a  été  détruit  parliellemeni  ou 
lolalemenl.  11  considère  comme  liypolhéti(|ue  non  seulement  le  rôle,  mais 
même  lexislence  des  fibres  optiques  cérébi'lleuses  :  il  s'appuie  sur  le  fait  que. 
chez  l'animal  privé  de  cervelet,  pas  plus  que  chez  le  cérébelleux  pathologique, 
l'occlusion  des  yeux  ne  modifie  pas  la  ^talion  cl  la  niaiche,  qu'elle  n'augiuenle. 
ni  ne  diminue  les  désordres. 

Nous  pensons  cependant  qu'on  doit  admettre  l'existence  et  le  rôle  des  fibres 
opliifues  cérébelleuses  de  Brissaud  ;  si  l'occlusion  des  yeux  ne  modifie  pas  la  station 
et  la  marche  du  cérébelleux,  pcul-èlre  esl-ce  dû  à  ce  que  ces  fibres  opiitpu's  ni' 
remplissent  déjà  plus  leur  fonction,  ([u'elles  sont  interrompues.  Nous  savons 
(l'autre  part  que,  lorsque  l'animal  décérébellé  a  été  rendu  aveugle  avant  l'enlè- 
vement du  cervelet,  les  troubles  de  la  marche  durent  bien  plus  longtemps  tpie 
chez  l'animal  dont  les  yeux  ont  gardé  leur  fonction  visuelle  avant  et  après 
l'exérèse  du  cervelet.  Un  chien  rendu  complètement  aveugle,  i[ui,  trois  mois 
plus  tard,  subit  l'extirpation  du  lobe  médian,  n'est  pas  en  élal  de  se  maintenir 
debout  03  jours  après  celte  dernière  opéralion.  Au  contraire  les  animaux  non 
aveuglés  au  préalable,  à  qui  l'on  a  enlevé  le  lobe  médian  du  ccrvelel  marcheni 

{')  E.  Briss.\ud.  Ij<>çons  sur  lo>  m.il.uiii's  norvciises.  i>alpiHrirri',  1803-1894. 

(•)  Andiu':  TiioM.vs.  l.c  ccrvelel.  ll'tudc  iiitnlouiitjiiej  rliniquo  cl  finOuiUxjiiiiiv.  Paris,  1807. 
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(le  9  à  14  jour;?  après  cet  enlèvement.  Celle  constatation  prouve  qu'il  existe, 
entre  le  système  visuel  et  le  cervelet,  des  connexions  intimes  :  si  celles-ci  ne 
sont  pas  encore  complètement  démontrées  par  la  clinique  et  l'anatomie  patho- 
logique, l'expérimentation  met  leur  existence  hors  de  doute.  Ces  connexions  ont 
pour  but  la  transmission  au  cervelet  d'impressions  lumineuses  quel'organe  utilise 
pour  l'accomplissement  de  ses  fonctions.  Ce  n'est  pas  à  dire  que  ce  petit  cerveau 
soit  un  centre  sensoriel,  mais  seulement  que,  lorsqu'il  est  le  siège  d'une  lésion, 
il  a  besoin  des  sensibilités  de  la  vue  pour  maintenir  tant  bien  que  mal  l'équilibre 
du  corps  dans  la  station  et  la  marche. 

Le  cervelet  est  un  organe  réflexe  maintenant  l'équilibre  et  le  ilirigeant  dang  le 
sens  du  déplacement  du  centre  de  gravité  du  corps,  la  direction  de  ce  déplacement 
lui  étant  indiquée  par  les  canaux  semi-circulnires.  C'est  le  centre  réflexe  de  l'équi- 
libration. 

Mais  en  résumant  dans  cette  formule  l'action  que  le  cervelet  exerce  sur  l'asso- 
ciation des  mouvements,  et  en  particulier  sur  l'association  des  actions  muscu 
laires  nécessaires  à  l'équilibre,  nous  ne  prétendons  pas  dire  que  le  cervelet  n'a 
que  cette  unique  fonction.  La  physiologie  nous  prouve  qu'il  possède  sûrement 
celle-ci;  mais  elle  ne  nous  dit  pas  qu'il  n'en  ait  pas  d'autres  qu'une  étude  plus 
approfondie  nous  fera  reconnaître,  et  l'on  doit  peul-ètre  faire  quelques  réserves 
à  propos  du  rôle  psychique  plus  ou  moins  conscient  dont  nous  avons  dit  quelques 
mots  dans  l'historique. 

Allons-nous  retrouver  dans  l'examen  des  symptômes  des  lésions  patholo- 
giques de  l'organe  qui  nous  occupe,  des  données  concordant  avec  celles  de  la 
physiologie?  Certes,  car  en  y  regardant  attentivement,  nous  allons  constater 
comme  symptôme  capital  de  ces  lésions  des  troubles  de  la  motilité  et  plus  par- 
ticulièrement de  l'équilibre. 


CHAPITRE    H 
PHYSIOLOGIE    PATHOLOGIQUE    DU    CERVELET 


En  pré.sence  de  la  multiplicité  des  symptômes  signalés,  il  semble  difficile  de 
déterminer  les  rapports  qui  peuvent  exister  entre  eux  et  les  lésions  trouvées  à 
l'autopsie.  Les  cliniciens  paraissent  avoir  souvent  oublié  le  grand  principe  de 
la  localisation  en  matière  cérébrale  :  il  faut  ne  se  servir  que  de  vieilles  lésions, 
arrivées  à  un  état  stationnaire,  pour  chercher  à  connaître  exactement  les 
phénomènes  de  déficit  provenant  de  la  perte  de  fonction  de  la  partie  lésée.  Ce 
n'est  guère,  en  conséquence,  qu'à  l'aide  des  ramollissements,  des  atrophies 
partielles  ou  totales  de  l'organe,  que  cette  étude  pourra  se  faire.  Les  vieux 
abcès,  les  tubercules,  même  stationnaires,  sont  presque  toujours  accompagnés 
d'actions  à  distance  qui  les  rendent  inutilisables  à  ce  point  de  vue. 

II  est  des  cas  nombreux  où  des  lésions  du  cervelet  n'ont  donné  lieu  à  aucun 
symptôme  et.  d'après  Xolhnagel,  qui  s'est  livré  à  une  discussion  approfondie 
de  ces  faits,  l'anatomie  pathologique  prouve  que  l'altération  atteint  alors  dans 
la  m.ijorité  des  cas  un  hémisphère  cérébelleux.  Les  plaies  du  cervelet,  comme 
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on  penl  déjà  le  supposer  d'après  la  physiologie  expérimentale  de  cet  organe, 
sont  soumises  à  cette  règle.  Duplouy(')  a  relaté  le  cas  d'une  plaie  du  cervelet 
par  coup  de  revolver  tiré  derrière  l'oreille  droite  :  le  malade  guéi'il  et  sa 
guérison  était  encore  parfaite  au  bout  d'un  an.  Cependant  il  y  avait  eu  issue  de 
matière  cérébelleuse  par  la  plaie  et  à  aucun  moment  le  malade  n'avait  présenté 
un  liiiulile  fonctionnel  ipielconque  :  il  est  évident  que  seul  l'hémisphère  céré- 
belleu.v  avait  dû  être  lésé.  11  n'en  est  plus  de  même  (|uand  le  vermis  est  touché 
primitivement  ou  intéressé  secondairement  [lar  la  lésion  :  alors  apparaît  un 
phénomène  d'importance  capitale,  f[u'on  a  désigné  des  noms  d'ataxie  céré- 
b(>lleuse,  d'ineoordinalion  cérébelleuse,  de  titubalion  comparable  à  la  titubation 
ébrieuse.  Elle  existe  dans  l'immense  majorité  des  cas  où  la  partie  médiane  du 
cervelet  est  atteinte.  Maiscertaines  observalions  (Ginlrac)(-),  ((jribbon)('),  etc., 
concernent  des  tumeurs  dévelop[)ées  dans  le  vermis  sans  avoir  causé  ce 
symptôme  caractéristique.  Nothnagel  insiste  sur  le  fait  qu'il  s'agit  alors  tou- 
jours de  tumeurs  à  accroissement  graduel,  car  on  peut  comparer  ce  qui  se 
passe  dans  le  cerveh'l  à  ce  qu'on  constate  dans  certaines  tumeurs  qui  peuvent 
isoler  les  uns  des  autres  les  faisceaux  d'un  nerf  sans  les  détruire  (Graefe, 
Virchow).  11  y  aurait  écartement  sans  destruction,  ni  compression  véritable, 
des  éléments  cérébelleux.  Il  n'en  reste  pas  moins  acquis  que  la  lésion  du 
vermis,  directe  ou  indirecte,  peut  seule  causer  la  titubalion  cérébelleuse. 

Le  vertige,  si  l'ré(iuent  dans  les  lésions  du  cervelet,  est  aussi  nn  signe  impor- 
tant de  l'atteinte  de  cet  organe.  Quoique  le  plus  souvent,  quand  il  existe,  on 
puisse  aussi  constater  l'existence  de  la  titul)ation,  il  peut  exister  seul  et  le 
chancellement  existe  fréquemment  sans  lui. 

Enfin,  dans  la  plupart  des  observations  soiil  miU's  une  asHuMiie  musculaire 
plus  ou  moins  j^iofonde,  un  afl'aiblissement  très  mar(pié  de  la  force  musculaire. 

On  le  voit,  si  l'on  rapi)roche  la  constatation  de  ces  trois  symplùmcs  des  don- 
nées de  la  physiologie,  il  n'y  a  pas  de  contradiction  entre  les  deux  résultats. 
Les  expérimentateurs  ont  noté  la  faililesse,  l'incoordination  dans  la  h'-sion  arti- 
licielle.  Nous  les  reirouvons  dans  la  lésion  palliologiquc  ciu'z  l'iionHuc,  à  cette 
différence  près  que  nous  n'avons  plus  afl'aire  à  une  incoordinalion  vérilable, 
mais  à  un  défaul  (ri''i|uilibre,  à  une  lilubation  sur  laqiii>llc  nous  reviendrons  à 
propos  des  tumeurs  ibi  cervelet. 

Si  l'on  parcourt  les  observations  de  lésions  cérébelleuses,  on  voit  notés 
encore  d'auhv^s  phénomènes,  très  nombreux  parfois  :  ils  ne  (i(''|)cndent  pas 
immi'dialement  de  la  lésion  cérébelleuse  en  elle-mènu'.  La  céphalalgie,  le  plus 
fréqucmt  de  ces  symptômes,  relève  de  la  nu-'me  cause  que  les  autres  douleurs 
de  tète  dans  certaines  lésions  de  l'encéphale  :  irritation  des  méninges  ou  aug- 
uu'utation  de  la  pression  intracrànienne,  (jui  si  souvent  se  traduit  par  une 
hydrocéphalie  plus  ou  moins  manifeste.  Tous  les  autres  symptômes,  vomisse- 
ments, troubles  moteurs  hémiplégiques,  paralysies  variées  des  nerfs  crâniens, 
ti'oubles  de  la  vue,  etc.,  dépendent,  (piaud  ils  existent,  uniq>n>men(  soit  de  la 
compression  d'organes  voisins  (buli)e,  protubcMance,  tubei'cules  cpiadrijumeaux), 
soit  d'actions  à  distance  plus  complexes  et  plus  difficiles  à  constater. 

Quoi  qu'il  en   soit,  sur    167  cas  de  lésions  du  cervelet  Lussana  (')  a   IrouM- 

(')  DiPi.iii  V  (lie  HiH-liddi-l  1.  l'Inl,-  lin  rcrvr.lrl.  \\V  ('.(>ni;i't's  ri-;iiM;;iis  ili'  i-|iiniii;ii-.  ri  ;in 
X  avril  IX'.r,. 

(«)  GlNTIlAC,  ï.  IV,  p.  70S. 

(*)  Gnniliox.  The  Lniircl,  |S  lu.iy    1S7S. 

(')  IjUssax.\.  Pliysi(ip,'il,li(iloi,'ic  ilii  (;ci'Volcl.  Arfh.  il, il.  dr  /,i,il,ii/ii\  I.  \'II,  f;wc.  2,  p.  I  i"). 
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noté  I3i  fois  une  incoordination  motrice  :  17  fois  elle  n'existait  pas,  S  fois  on 
ne  Ta  pas  rechercliée,  8  fois  il  fut  impossible  de  la  constater  par  suite  de  com- 
plications. Il  faut  donc  conclure  c[ue  le  cervelel  a  un  rôle  régulateur  de  l'équi- 
libre locomoteur.  C'est  le  centre  oi'i  viennent  se  rendre  toutes  les  impressions 
d'origine  musculaire,  visuelle  et  auditive,  capables  de  guider  la  marche.  De  ce 
manque  de  renseignements,  dont  nous  avons  fait  ressortir  plus  haut  l'impor- 
tance dans  la  fonction  d'équilibre,  naît  la  titubation.  Le  cervelet  est  une  pièce 
importante  du  système  locomoteur  encéphali(pie.  représenté  par  les  corps 
optostriés,  la  protubérance,  le  bulbe  et  lui-même.  C'est  le  centre  d<'  l'équi- 
Hbre  ('). 


CHAPITRE    m 

PATHOLOGIE   DU    CERVELET 


En  tant  qu'organe  aulonome.  le  cervelel  |ieut  présenler  des  lésions  similaires 
de  celles  du  cerveau,  qui  sont  :  l'hémorragie,  le  ramollissement,  l'abcès,  les 
tumeurs,  et  un  état  d'atrophie  et  d'hypertrophie.  Mais  il  peul  aussi  participer 
aux  (roubles  généraux  di'  l'organisme  cl  aux  lésions  d'autres  parties  du 
système  nerveux.  C'est  celte  participation  (|ue  nous  éludierons   tout  il'abord. 


I.  —  LES  TROUBLES  CÉRÉBELLEUX  DANS  LES  MALADIES 

Influence  des  intoxications  et  des  infections  sur  le  cervelet.  —  Les  intoxica- 
tions g(''nérales  de  l'organisme  peuvent  agir  sur  le  cervelel,  comme  elles  agissent 
sur  tous  les  autres  organes  et  les  troubles  qui  résultent  de  cette  action  spéciale 
sur  le  petit  cerveau  sont,  soit  passagers  comme  la  cause  qui  les  a  déterminés, 
soit  permanents  si  cette  cause  amène  dans  la  constitution  du  cervelel  des 
changements  analomo-pathologiques  d'ordre  duralde  ou  progressif.  • 

L'intoxication  alcoolique  et  le  cervelet.  —  Le  type  de  l'intoxication  passagère 
agissant  sur  le  cervelet  est  l'intoxication  alcoolique  cl  nous  n'insisterons  pas 
sur  les  ressemblances  que  l'homme  ivre  oITre  avec  le  cérélielleux  en  ce  qui 
concerne  la  démarche,  l'asthénie  et  l'incertitude  des  mouvements.  Le  seul  nom 
de  titubation  ébrieuse  donné  au  symptôme  principal  du  syndrome  cérébelleux 
suffit  à  légitimer  l'analogie  entre  les  deux  étals,  qui  déterminent  le  même 
trouble,  passager  dans  un  cas,  permanent  dans  l'autre.  Mais  l(>s  phénomènes 
que  provoque  l'action  de  l'alcool  sur  le  cervelet  peuvent  èlre  plus  durables  et 
donner  lieu  à  un  complexus  symptomati(|ue  persistant  parfois  pendant  plu- 
sieurs semaines  cl  reproduisant  la  forme  classicjuc  du  syndrome  cérébelleux  {-). 

(')  PoiNCAiîÉ.  Le  Aystèwe  acrvctix  rentrai  nu  pninl  de  vue  noruuil  et  jKttholiifjique.   IS77. 

(-)  Von  Bechtkrew.  L'elier  .^cut   aufretende   Storungrn  dei-  mntililiit  mil  «len  Maïknialcn 
cereljellarer  Ataxie  bei  Alcoliolilven.  NeunA.  Centralblatt,  n"  IX.  lô  septi-'ml)fe  I90U.  —  Uetie 
acule  cerebellare  Ataxie.  Neurol.  Centralblatt,  16  mai  I9t)'2,  n"  10. 
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Un  alcooli{[iic>,  après  un  excès  de  boisson  suivi  de  perLe  de  connaissance  ou 
simplement  diin  sommeil  normal,  est  parfois  fort  étonné  en  se  réveillant,  de  no 
pouvoir  se  lever  qu'avec  une  grande  difficulté.  Lorsqu'il  s'est  mis  debout,  il 
maintient  son  équilibre  avec  peine,  il  est  étourdi,  il  a  la  lète  lourde  et  des 
nausées,  quelquefois  il  vomit.  Ces  phénomènes  disparaissent  plus  ou  moins 
vite  et  seul  persiste  le  trouble  de  léquililirc,  parfois  tel  que  le  sujel,  debout, 
oscille  dun  côté  sur  l'autre  et  que,  pour  marcher,  il  est  obligé  de  s'accrocher  à 
tout  ce  qui  peut  le  soutenir:  l'occlusion  des  yeu.\  n'a  aucune  influence  sur  cette 
titubalion.  Les  (roubles  oculaires  se  réduisent  à  du  nystagmus  qui  a[)parait 
dans  les  mouvements  latéraux  des  yeux  :  on  peut  aussi  constater  une  légère 
inégalité  pupillaire.  Cependant  les  mouvements  isolés  des  membres  s'accom- 
plissent correctement  :  il  n'y  a  point  d'autre  tremblement  que  celui  des  doigts 
qui  existe  chez  tous  les  élhyliques.  La  jiarole  n'est  |)as  plus  empâtée  qu'elle  ne 
l'est  chez  l'alcooliiiuc  cl  le  Iremblemenl  doiil  la  langue  est  agitée  parait  avoir 
la  même  éliologicll  n'y  a  ni  paralysies,  ni  troubles  de  la  sensibilité  :  les 
réllexes  patellaires  sont  un  peu  exagérés,  il  existe  de  la  courbature  générale, 
des  étourdissements  et  de  la  lourdeur  de  tète.  Ces  troubles  disparaissent  en 
quelques  jours  ou  quelques  semaines  et  leur  disparition  est  hâtée  par  l'emploi 
de  la  strychnine,  de  l'iodure  et  des  bains. 

Il  est  impossible  de  ne  pas  reconnaître,  dans  cette  courte  description,  la  plu- 
part des  symptômes  observés  dans  la  lésion  expérimentale  du  lobe  médian  du 
cervelet,  tels(|ue  nous  les  avons  résumés  en  exposant  la  physiologie  de  l'organe. 
Ce  synilrovie  rcrébdlcux  alcoolique  est  donc  vraisemblablement  dû  à  un  pro- 
cessus aigu  du  verrais  et  peut  ou  être  prépondérant  ou  coexister  avec  d'autres 
troubles  dus  à  l'action  de  l'alcool  en  d'autres  points  de  l'organisme.  Il  pourrait, 
dans  sa  forme  pure,  être  confondu  avec  certains  cas  d'ataxie  aiguë  d'origine 
infectieuse  qui  ont  été  signalés  en  particulier  dans  l'anémie  pernicieuse;  mais, 
dans  ces  derniers  cas,  il  s'agit  d'un  tableau  clinique  identique  à  celui  d'une 
ataxie  locomotrice  progressive  aiguë  :  le  syndrome  alcoolique  dont  nous  venons 
de  parler  est,  au  contraire,  caractérisé  par  les  troubles  prépondérants  de  ré(|ui- 
libre,  par  l'absence  d'ataxie  dans  les  mouvements  isolés  des  membres  et  par  son 
étiologie. 

Un  syndrome  alisohuucid  semidalde  peut  exislei-  chez  un  individu  indemne 
de  toute  tare  alcooli(|ue,  à  la  suite  d'une  inloxicalion  d'onJro  (iliiinnilnirc. 
Scimitzer  l'a  décrit  sous  le  nom  d'ataxie  aiguë  chez  lui  homme  ([ui  |)résenla 
des  signes  d'emljarras  gastrique  après  une  ingestion  de  poisson  et  chez 
lequel  l'ataxie  M|i]iarul  au  bout  <le  (i  ,i  7  jours.  Ce  troulde  cérébelleux  est 
dilTérenl  de  l'ataxie  aigne  décrite  à  la  suite  de  différentes  maladies  aiguës 
infectieuses  :  il  est  caractérisé  par  la  perturbation  de  la  fonction  d'é([uilil)re, 
sans  ataxie  dans  les  mouvements  isolés.  Il  |)arail  dn  à  un  tr<iublc  vasculaire  du 
cervelet. 

L'urémie  et.  le  >iijnih~oi/ie  cérébelleux.  —  Ce  syndrome  peut  apparaître  dans 
l'urémie  :  la  pathogénie  en  est  alors  analogue  à  celle  des  troubles  cérébraux 
si  fréquents  au  cours  des  crises  urémicjues  et  il  peut  être  causé,  soit  par  une 
intoxication  du  système  nerveux,  soit  par  de  l'o-dème  diffus.  Peut-être  aussi 
pourrait-il  être  provoqué  par  l'augmentation  de  la  pression  intra-crânienne, 
par  un  phénomène  semblable  à  celui  que  M.  Pierre  Marie  a  décrit  sous  le  nom 
d'Eng/uji'mi'nt  des  amygdales  cérébelleiiftcs  dans  le  trou  occipital,  c'cst-à-din; 
par  la  conqtression  du  ccrvelel   doid  nous  pailiToiis  plus  loin.  Dans  un  cas  de 
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Scherb  (')■  '''  si/iuliome  cén'belleu.r  i/rémiijue  fut  amélioré  par  la  ponction  lom- 
baire, de  même  que  M.M.  Marie  et  (luillain  (-)  ont  constaté  les  bons  effets  de  la 
ponction  lombaire  sur  la  céphalée  des  brightiques. 

Les  infertionx  et  le  cervelet.  —  Toutes  les  maladies  infectieuses  paraissent 
pouvoir  provoquer  des  troubles  passagers  ou  des  lésions  dural)l(\s  du  cervelet. 
Ces  lésions  peuvent  aboutir  à  un  pi-ocessus  chronique  donnant  lieu  à  une  affec- 
tion bien  déterminée  et  autonome.  C'est  ainsi  que  la  fièvre  typhoïde  a  pu  pro- 
voquer une  sclérose  plus  ou  moins  limitée  de  lorgane.  Dans  un  cas  de  ce  genre, 
rapporté  par  Concetti  {'),  il  s'agit  d'un  enfant  de  sept  ans,  sans  antécédents 
héréditaires;  il  eut  la  fièvre  typhoïde  à  l'âge  de  trois  ans  et  demi,  et,  depuis, 
il  présenta  tous  les  symptômes  de  l'ataxie  cérébelleuse,  tels  que  :  démarche 
ébrieuse,  tendance  à  tomber  à  gauche,  etc.  La  lésion  était  probalilement  une 
plaque  de  sclérose  du  cervelet. 

La  malaria  peut,  surtout  dans  ses  formes  pernicieuses  graves,  donner  lieu  à 
l'apparition  du  tableau  cérébelleux  complet.  La  production  du  syndrome  dépend 
bien  de  l'affection  malarienne.  Ce  n'est  qu'une  des  formes  de  l'infection  du 
système  nerveux  central  par  l'hématozoaire  de  Laveran,  infection  qui  peut 
revêtir  diverses  formes  :  hémij)légique,  cérébrale,  etc.  La  thromliose  parasitaire 
des  vaisseaux  corticaux  du  cervelet  paraît  en  être  la  cause  anatomo-patholo- 
gique  (').  Cette  forme  cérébelleuse  de  l'infection  nerveuse  paludéenne  peut 
coexister  avec  la  fièvre  malarienne  pernicieuse  à  forme  comateuse  et  apoplec- 
tiforme,  dont  elle  n'est  qu'une  partie,  ou  exister  seule.  Il  y  a  donc,  si  nous 
considérons  l'action  de  la  malaria  sur  l'encéphale,  une  forme  pernicieuse  céré- 
brale et  une  forme  pernicieuse  cérélielleuse.  suivant  la  prédominance  des  lésions 
nialariennes  sur  le  grand  ou  le  peiil  cerveau. 

Cette  localisation  de  la  malaria  donne  lieu  parfois  au  syndrome  cérébelleux 
pur  :  on  v  retrouve  tous  les  signes  de  l'insuffisance  du  cervelet  :  atonie,  asthénie, 
ataxie,  troubles  de  la  station  et  de  la  marche.  Dans  cette  forme  pure,  où  l'in- 
fection parait  avoir  porté  son  action  exclusivement  sur  le  cervelet,  il  n'existe 
jamais  de  phénomènes  d'irritation  ou  de  compensation  comme  on  en  peut 
observer  dans  les  lésions  cérébelleuses  qui  agissent  sur  les  organes  voisins;  il 
n'y  a  pas  mélange  de  phénomènes  bulbaires,  médullaires,  cérébraux  ou  péri- 
phériques. Une  des  particularités  de  ce  syndrome  cérébelleux  malarien  est 
d'être  accompagné  d'anarthrie.  Il  apparaît  brusquement,  d'une  façon  aiguë; 
ses  symptômes  s'atténuent  rapidement,  et  bientôt  il  n'existe  plus  que  de  l'incer- 
titude des  mouvements,  laquelle  disparaît  peu  à  peu;  seule,  la  dysarthrie  tend 
à  persister  :  elle  est  comme  la  cicatrice  du  processus. 

11  existe  donc  un  f:yndrome  cérébelleux  malarien  avec  anarl/irir.  engendré  par 
la  fièvre  pernicieuse  et  reconnaissable  à  ses  caractères  étiologi({ues  et  à  son 
complexus  symptomatique. 

Le  cervelet  et  iliverses  'maladies  du  système  nerveux.  —  Les  lésions  du  cervelet, 
dans  un  certain  nombre  d'affections  du  système  nerveux,  sont  encore  relati- 
vement peu  connues,  mais  l'élude  systématique  des  troubles  de  cet  organe 
commence  à  montrer  leur  importance  et  leur  fréi|uence. 

(')  ScilF.RB.  Heriie  ncurol..  1.")  janvier  1902,  10'  année,  n'  L 

(-)  PiF.iiHE  Marie  et  Gcill.^in.  Soc.  imiI.  îles  /l'i/i.,  -t  mai  l'.iol. 

('")  Concetti.  Supra  caso  di  atassia  cerebellare  posl  tifi<-,-i  in  un  lianiliino.  /-"  Peili-rh-hr 
an  VI.  n°  8,  août  1898. 

(')  Seiioio  P.\nsini.  Su  di  una  simlrome  ceieljellare  con  anaiti-ia  da  malaria  acuta, 
informa  mcdica,  an  .Wll,  vol.  I\",  iT"  :ï9  à  i7>,  novembre  1901. 
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Le  petit  cerveau  peut  participer  aux  lésions  du  cerveau  et  de  la  moelle  épi- 
nière.  Les  plaques  de  la  sclérose  disséminée  peuvent  siéger  à  son  niveau,  et  ce 
serait  sans  doute  à  la  lésion  des  fibres  cérébelleuses  que  serait  dû  le  tremble- 
ment intentionnel,  le  nyslagmus  et  la  parole  scandée  observés  dans  cette 
maladie.  Dans  le  tabès  et  la  paralysie  générale,  ses  lésions  sont  importantes  et 
peut-être  constantes  :  il  n'y  a  rien  là  ijui  doive  surprendre  si  l'on  considère  les 
connexions  du  cervelet  avec  la  moelle  et  le  cerveau. 

Dans  le  tabès,  on  peut  noter  des  lésions  cérébelleuses  hislologiques.  L'alté- 
ration porte    surtout   sur   le   corps   dentelé    dont    les   cellules    ganglionnaires 
subissent  une  rétraction  marquée  (')  avec  conservation  de  leur  forme  :  les  plus 
rétractées  de  ces  cellules  prennent  un  aspect  allongé,  deviennent  fusiformes  ou 
triangulaires,  et  les  plus  dégénérées  sont  plus  ou  moins  pigmentées.  Les  vais- 
seaux du  corps  dentelé  sont  moins  nombreux  qu'à  l'état  normal  et  les  points  où 
ils  sont  devenus  le  plus  rares  sont  aussi  les  points  les  plus  dégénérés  :  on  con- 
state également  que  les  libres  à  myéline  du  corps  dentelé   sont   moins  nom- 
breuses qu'elles  ne  devraient  l'être.  Dans  les  hémisphères  cérébelleux  il  y  a 
disparition  plus  ou  moins  grande  des  fibres  à  myéline  fines  et  très  fines,  qui 
sont  les  fibres  d'association  :  les  fibres  rayonnantes  participent  aussi  parfois  à 
la  dégénération.  Ces  lésions  tabétiques  du  cervelet  peuvenl   être  rapprochées 
des  altérations  fines  de  cet  organe,  consécutives  aux  lésions  expérimentales  de 
la  moelle  [^)  :  celles-ci  portent   surtout  sur  les  éléments  ganglionnaires  de  la 
moelle  et  se  limitent  aux  petites  cellules  de  la  couche  moléculaire  de  la  sub- 
stance grise  corticale  dont  beaucoup  subissent  un  processus  régressif  rapide 
après  la  section  de  la  moelle.  Si  cet  organe  a  été  complètement  sectionné,  les 
cellules  altérées  sont  disséminées  par  groupes  sur  toute  la  surface  corticale  des 
deux  hémisphères  cérébelleux  :  si  l'on  n'a  fait  qu'une  hémisection  de  la  moelle, 
on  observe  leur  lésion  uniquement  sur  l'hémisphère  du  côté  opposé  à  la  lésion. 
Dans  la  paralysie  générale  les  lésions  du  cervelet  sont  très  analogues  à  celles 
dont   nous    venons   de    parler   à    propos  du  labes  :    elles  portent  sur  l'écorce 
cérébelleuse  et  sur  la  névroglie   et  sont  le   plus  intenses  dans  le  voisinage  des 
vaisseaux.   Meyer('')    a    décrit   une   atrophie   des   fibres   nerveuses   telle,   que 
certaines  préparafions  rappelaient  le  cervelet  du  nouveau-né,  tant  les  gaines  de 
myéline  étaient  diminuées  de  volume.  Dans  l'écorce  les  lésions  sont  prépondé- 
rantes dans  la  couche  des  cellules  de  Purkinje,   qui  sont  altérées  et  dont  le 
nombre  est  moindre  qu'à  l'état  normal   :  la  lésion   de  ces  cellules  va  depuis  la 
simple    chromatolyse  jusqu'à    la  disparition  de  l'élément.  Dans   cette   couche 
apparaissent   des   noyaux    plus   ou    moins  nombreux    qui    sont   des   éléments 
normaux  altérés  du  cortex,    et  des  leucocytes(*).    La   lésion    névrogli(pu^   est 
irrégulière,  par  plaques,  et  consiste  surtout  dans  la  multiplication  des  fiiires  de 
Bergmann   dans    la    zone   moléculaire(')    :    la    plupart    d<'    ces  libi'cs    oui    une 
direction    longitudinale,    d'autres,    plus    délicates,    sont     transversales:     elles 
env(doppent  les  cellules  de   Purkinje  autour  desquelles  s'amassent  les  cellules 

(')  O.  Jellinkk.  Uebei'ilasVerliallen  des  Ivleinliirns  bfi  Tabès  dorsali.s.  Lifulxcke  Zeitsr.krifl 
Nervenheilk.,  IX'JÔ.  VL  p.  '17,. 

(-)  Ckcci.  Si'i\  mcdiro-chirurçjira  ili  /'«cin,   10  mai  18'J,"). 

(^)  Mf.vku.  X.VIII'  Coniji'ès  des  iiienibios  de  la  Société  des  aliénisles  de  la  Basse-Saxe  et 
de  Weslphalie.  session  de  Hanovre,  1"  mai  ISM'.I. 

(')  Tatv  et  Jkantv.  XIII"  Congrès  des  médecins  aliénisles  et  neni-ologisles.  liiuxelles, 
1-X  août  l'.)03. 

(')  HoKCKE.  .1/Wi.  /'.  l:-^i/rhiiilric,  I.  ."l.  fasc.  '2,   l'.HIL 
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névroi;li([iiPS.  La  couche  sjranulouse  |)n''scnte  une  diminution  des  éléments 
nerveux  pouvant  aller  jusqu'à  leur  disparition  complète  avec  gliose  inlense. 
Dans  la  substance  blanche,  moins  altérée,  les  cellules  névrogliques  forment  au 
milieu  tles  fibres  des  nids  plus  ou  moins  nombreux.  On  peut  se  demander  si  ces 
lésions  du  cervelet  ne  sont  pas  en  rapport  avec  les  symptômes  ataxiques  de  la 
parai vsie  sénéralc. 

Compression  du  cervelet  par  augmentation  de  la  pression  intra-crânienne. 
Engagement  des  amygdales  cérébelleuses  dans  le  trou  occipital.  —  Le  cervelet 
peut  se  trouver  comprimé  de  haut  en  bas,  dans  les  cas  où  la  pression  intra- 
crânienne  augmente  rapidement,  soit  dans  les  hémorragies  cérébrales,  soit 
pour  d'autres  raisons.  Le  résultat  peut  être  une  compression  d'une  partie  du 
cervelet,  et  par  suite,  l'engagemenldes  amygdales  cérébelleuses  à  l'intérieur  du 
trou  occipital.  M.  Pierre  Marie  (')  frappé  de  ce  fait  que,  dans  certaines  autopsies 
d'hémorragie  cérébrale,  le  cervelet  paraissait  avoir  subi  une  compression,  a 
observé  cette  compression  ou  l'engagement  des  amygdales  dans  trois  cas 
d'hémorragie  cérébrale.  Le  premier  se  rapporte  à  une  hémorragie  volumineuse 
du  segment  externe  du  noyau  lenticulaire  gauche  :  il  y  avait  aplatissement  de 
la  face  supérieure  du  lobe  gauche  et  le  vcrmis  supérieur  était  aplati  et  déjeté  à 
droite.  Dans  le  deuxième  une  hémorragie  de  la  couche  optique  du  volume  d'une 
noix  avait  aplati  la  face  supérieure  de  l'hémisphère  gauche  cérébelleux  et  fait 
saillir  les  amygdales  cérébelleuses  qui  paraissaient  engagées  dans  le  trou 
occipital.  Dans  le  troisième  cas(-)  il  y  avait  une  hémorragie  de  la  couche 
optique  droite  et  l'amygdale  cérébelleuse  droite  était  engagée  par  la  pression 
dans  le  trou  occipitaL  Dans  un  quatrième  cas,  où  la  pression  intra-crânienne 
s'était  trouvée  très  exagérée  sous  une  inlluence  indéterminée,  M.  Marie  a 
constaté  l'engagement  des  deux  amygdales  cérébelleuses  dans  le  trou  occipital, 
où  elles  formaient  une  sorte  de  coin  englobant  le  bulbe  sur  plus  de  la  moitié 
de  .sa  circonférence. 

Cet  engagement  pathologique  peut  aussi  se  rencontrer  chez  les  tabétiques, 
où  Touche  {"')  l'a  observé  S  fois  sur  10  cervelets  examinés.  Dans  les  cas  très 
accusés  d'engagement  des  amygdales  cérébelleuses  dans  le  trou  occipital,  la 
dégénérescence  du  cordon  postérieur  de  la  moelle  était  totale  et  l'incoordination 
motrice  atteignait  les  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

La  compression  du  cervelet  par  l'augmentation  de  la  pression  intra-crânienne 
pourrait  avoir  des  conséquences  très  graves  :  la  pénétration  des  amygdales 
cérébelleuses  dans  le  trou  occipital  peut  causer  une  anémie  bulbaire  rapidement 
fatale  et  pourrait  peut  être  expliquer  certains  ictus  bulbaires.  Peut  être  aussi 
faudrait-il  accorder  une  part  importante  à  la  compression  du  cervelet  dans  les 
phénomènes  moteurs  de  l'ataxie. 


TUMEURS   DU   CERVELET 


Étudiées  parles  auteurs  qui  se  sont  occupés  de    la  pathologie  cérébelleuse, 
Amiral,  Diichenne  (de  Boulogne),  Luys  et  Ollivier,  les  tumeurs  du  cervelet  ont 

{')  PiEHiu;  M.viîiE.  Soc    debiol.,  1"  juillet  IXIUI;  Comptes  rendus.  |i.  .'iV-J. 
(*)  Pierre  Marie.  Soc.  de  neurol.  de  Puris,  S^mars  l'JOO. 
(^)  Touche.  Soc.  de  neurol..  0  févi-ior  \'Mi. 
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iloiiiu'  lieu,  depuis  vingt  ans,  à  d'assez  nombreux  travaux  d'ensemble.  JœfTert 
fil  IS72,  Cubash('),  Ferber(-),  puis  Nothnagel,  Bernheim  et  Simon  ("•)  ont 
lenlé  de  fixer  les  caractères  clinii|ues  des  néoplasmes  de  cet  organe.  L'œuvre 
(le  N(dhnagel,  laite  au  point  de  vue  du  diagnostic  des  lésions  et  de  la  physio- 
palhologie,  est  des  plus  iuiportanles. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  tumeurs  du  cervelet  semblent  être  les 
plus  fréquentes  des  altérations  de  celle  masse  encéphalique  :  elles  seraient  à 
elles  seules,  d'après  la  plupart  des  auteurs,  aussi  fré(]uenles  que  toutes  les 
autres  réunies;  et  parmi  leurs  diverses  formes,  le  tubercule  serait  la  lésion  la 
jilus  commune,  car  il  fournil  à  lui  seul  près  de  la  moitié  des  cas. 

Au  point  de  vue  anatomo-patliologique,  les  tumeurs  du  cervelet  peuvent  être 
de  toTil  point  comparées  à  celles  du  cerveau  :  aussi  ne  ferons-nous  que  les 
énumérer,  insistant  seulement  sur  deux  cas  où  Toché  (')  et  Camescasse  (=)  ont 
ilécril  des  tumeurs  spéciales  au  cervelet  : 

1°  Les  néoplasies  infectieuses,  qui  soiU  le  tubercule  et  le  syphilome; 

'i"  Le  cancer,  dont  la  fréquence  dans  le  cervelet  serait,  comparée  à  sa  fré- 
tpience  dans  le  cerveau,  comme  i!  est  à  C.  On  y  trouve  toutes  les  formes, 
primitives  ou  secondaires,  l'encéphaloïde,  le  squirrhe,  le  cancer  mélanique,  les 
sarcomes; 

5"  Les  tumeurs  dites  bénignes,  le  gliome,  le  psammome,  le  lipome,  le 
myxome,  le  cholesléatome.  Ebstein  (''■)  a  même  décrit  un  ostéome  du  cervelet: 

i"  Les  tumeurs  vasculaires,  fort  rares,  angiomes  et  anévrysmes.  Sur  95  cas 
d'anévrysmes  inlracràniens,  Lorber  (')  en  signale  7>  siégeant  sur  les  artères 
cérébelleuses  ; 

ô"  Les  tumeurs  parasitaires,  cysticerques  et  échinocoques.  Un  remarquable 
cas  de  ce  dernier  genre  a  été  publié  par  Sonnenburg  (")  :  la  tumeur  du  cer- 
velet était  consécutive  à  rexlirpalioii  d  un   kyste  hydalique  de  l'artère  axillaire. 

Ces  tumeurs  ne  présenleni  rien  qui  soit  particulier  à  leur  situation  dans  le 
cervelet  :  elles  sont  idenli(|ues  à  celles  du  cerveau  pour  leurs  caractères 
macroscopiques  et  microscopiques.  On  trouve  d'ailleurs  parfois  dans  les  hémi- 
sphères céréliraux  ou  dans  d'autres  parties  de  l'encépiiale  des  tumeurs  ana- 
logues à  celles  du  petit  cerveau,  et  ceci  s'observe  surtout  pour  les  tubercules 
et  les  cysticerques.  Quand  la  tumeur  est  unique,  elle  siège  soit  dans  un  hémi- 
sphère ou  à  la  surfac^e  de  celui-ci,  soit  dans  le  vermis,  ou  (>mpièle  <run  luMui- 
sphère  sur  le  vermis  et  réciproquement. 

Le  tubercule  du  cervelet  est  rarement  solitaire  dans  l'organe  lui-même,  on  en 
rencontre  fréquemment  deux,  trois,  quatre  ou  davantage  de  tailles  diverses,  et 
souvent  il  en  existe  également  dans  le  cerveau  :  on  y  retrouve  les  bacilles  (;arac- 
téristiques  de  la  tuberculose.  Les  tubercules  du  cervelet  sont  rarement  jn-imi- 
tifs,  on  trouve  en  général  à  l'auiopsie  d'autres  lésions  tuberculeuses,  surtout  du 

(')  r.uCASii.   Ilie  Tiihcrruloxr  ilfs  Kleiiiliinix,  iimitij.  dissi'rt.  7.nv\c\\.  l>^''^. 

(-)   KiiKBKii.  licilriuje.  ziir  Si/iiijiliiiiuiloldi/ic  inid  Uiai/nose  îles  Klfiiihit'iilninori'ii.  Marbiirg,  1S7,%. 

("')  IJEiiNiua.M  et  SiMo\.  (iDiili-ibiilidU  à  Irlude  clinique  des  luiiiom's  ilii  reivelol.  Ilrruf  uiéd. 
de  l'Est.   ISXU. 

(*)  TocuK.  Thèse,  Ixss. 

(")  C.\Mi;s(;.\ssiî.  .Soc.  analomique,  mars  1880. 

('■')  KusTinN.   Vircliinr's  Arcliic.  .\LI.\.  lîd 

C]  LoRBKR.  Tlii-se  (le  Slraslidui-i;,  I88r,. 

(")  SoNNKViuiiîr..  Kall  von  t^i-liinukoivkus  ilos  Iviciniiiiiis.  Berlin,  hlinisclie  ]\'oclifiisr/iif/ , 
n"  C),  i'.  l"ir>.  !i  IV'Micr  ISHl. 
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côté  des  poumons.  La  néoplasie  Ijacillaire  peut  être  assez  volumineuse  pour 
transformer  tout  un  lobe  en  une  masse  solide;  dans  un  cas  observé  par  nous,  le 
lobe  droit  se  présentait  sous  la  forme  d'un  bloc  tuberculeux  en  forme  d'œuf,  de 
8  centimètres  de  long,  sur  5  à  6  dans  les  autres  diamètres  :  le  lobe  gauche 
renfermait  un  tubercule  du  volume  d'une  petite  noix  et  le  cerveau  était  sain. 
En  général  le  tubercule  du  i-crvelel  n'est  relié  à  aucune  lésion  de  voisinage, 
mais  il  peut  être  secondaire  à  une  lésion  du  rocher.  Dercum  (')  a  rapporté  l'ob- 
servation d'un  homme  à  l'autopsie  duquel  on  trouva  une  nécrose  du  temporal  et 
une  grosse  tumeur  tuberculeuse,  caséeuse  et  friable,  qui  envahissait  et  compri- 
mait la  base  du  lobe  gauche  du  cervelet.  Le  tubercule  cérébelleux  peut  guérir 
dans  des  cas  évidemment  très  exceptionnels  :  il  se  transforme  alors  en  une 
masse  à  périphérie  scléro-fibreuse,  à  centre  plus  ou  moins  caséeux  et  infiltré  de 
sels  calcaires.  L'n  cas  de  ce  genre  a  été  décrit  par  Foa  (-)  chez  un  enfant  de  10 
ans,  mort  de  néphrite  et  qui,  dans  sa  première  enfance,  avait  eu  une  méningite 
et  la  fièvre  typho'idc.  On  trouva,  à  l'autopsie,  dans  l'hémisphère  cérébelleux 
gauche,  un  nodule  fibreux,  à  consistance  très  ferme,  presque  tendineuse,  à 
bords  irréguliers,  présentant  en  son  centre  deux  petits  foyers  caséeux  avec  des 
concrétions  calcaires;  à  son  niveau  la  pie-mère  était  opaque:  il  y  avait  de  la 
pachyméningite  adhésive  et  une  légère  hydrocéphalie:  c'était  un  tubercule 
guéri. 

Le  volume  des  tumeurs  du  cervelet  est  très  variable:  il  peut  atteindre  la 
taille  d'un  ceuf  de  poule  et  demi.  Le  gliome  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente 
des  néoplasies  non  tuberculeuses  du  cervelet;  il  constitue  plus  de  70  pour  100 
des  néoplasmes  de  cette  catégorie.  Viennent  ensuite  les  sarcomes  (formes 
angiolithique,  globo-cellulaire,  médullaire,  etc.).  Le  gliome  peut  être  pur  ou  se 
présenter  sous  la  forme  de  fibro-gliome,  de  glio-sarcome,  de  gliome  télangiec- 
tasique  {'■).  Le  gliosarcome  et  le  sarcome  peuvent  subir  une  dégénérescence 
kystique  qui  s'accentue  parfois  au  point  qu'on  a  peine  à  retrouver  trace  du  tissu 
sarcomateux  dans  la  paroi  du  kyste. 

Le  point  de  départ  des  tumeurs  cérébelleuses  peut  se  trouver  soit  dans  les 
diverses  parties  du  tissu  nerveux  constituant  l'organe,  soit  dans  les  pédoncules 
cérébelleux,  soit  dans  la  pie-mère  et  la  dure-mère;  dans  ce  dernier  cas,  la  tumeur 
peut  envahir  la  substance  du  cervelet  ou  se  borner  à  la  comprimer  et  à  la 
refouler  :  et  alors,  quoique  non  cérébelleuse  au  point  de  vue  anatomo-patho- 
logique,  la  lésion  peut  donner  lieu  à  tous  les  symptômes  des  tumeurs  du  petit 
cerveau. 

Les  Ixiptes  du  cervelet  présenlent  plusieurs  variétés  :  1°)  kystes  hydaliques  et 
cysticerques:  2")  kystes  qui  sont  le  résultat  de  la  transformation  d'une  hémor- 
ragie ou  d'un  ramollissement:  5°)  kystes  dus  à  la  dégénération  kystique  de 
néoplasmes  (sarcome  ou  gliome);  4°)  kystes  qui  résultent  d'une  transformation 
en  cavité  close,  par  agglutination  d'une  partie  de  ses  parois,  d'une  ca\'ité 
physiologique  plus  ou  moins  bien  développée.  La  séparation  de  la  cavité 
originale  peut  se  faire  pendant  la  vie  foetale,  par  suite  d'anomalie  de  développe- 
ment, et  la  transformation  en  kyste  peut  ne  se  produire  que  beaucoup  plus 
tard    :    le   kyste,  jusque-là    silencieux,    peut    alors   provoquer   les  symptômes 

(')  F.-X.  Dercl'.m.  Soc.  de    neurol.  de   Philailelphie.    The   Journal   o/'  nervous   and   mental 
Disease,  octobre  l.SltS,  vol.  i.j,  n°  10. 
(-)  Fo.\.  Acad.  de  méd.  de  Tiii-in.  ii  mai  liiu.j. 
(^)  Trenel.  Soc.  anatomique,  '2X  avril  I8;)8. 
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caractéristiques:  o")  enfin,  il  existe  une  variété  de  kystes  eérelielleux  relative- 
ment rares,  qui  contiennent  un  liquide  clair  et  ([ui  ne  paraissent  avoir  été 
produits  par  aucune  des  causes  que  nous  venons  d'indiquer.  Dans  ces  kystes, 
on  ne  rencontre  ni  hydatides,  ni  cyslicerque,  ni  traces  d'une  hémorragie  plus 
ou  moins  ancienne,  ni  cristaux  dhéniatoïdine,  reliquat  d'vme  hémorragie,  ni 
végétation  néoplasique  :  de  plus,  il  n'y  a  pas  sur  leur  paroi  de  revêtement 
endolhélial  ou  épitliélial  [louvanl  faire  penser  à  une  cavité  séparée  de  la  grande 
cavité  ventriculaire.  II  faut  donc  admettre  une  classe  de  kystes  séreux  du 
cervelet,  d'origine  inconnue. 

Les  kystes  séreux  siègent  dans  la  substance  cérébelleuse  en  n'importe  ([uel 
point,  mais  de  préférence  dans  les  hémisphères.  Leur  contenu  est  un  liquide 
clair  comme  de  l'eau,  ne  présentant  rien  de  |)ai'liculier  à  l'examen  microsco- 
pique; il  ne  renferme  pas  d  éléments  morphologiques,  ni  de  cristaux  d'héma- 
loïdine  :  la  quantité  de  ce  liquide  peut  èlre  assez  considérable,  50  centimètres 
cubes  dans  un  cas(');  le  kyste  peut  donc  conqjrimer  les  autres  parties  du 
cervelet  et  les  organes  voisins.  Au  microscope  les  parois  du  kyste  paraissent 
formées  par  des  cellules  de  la  névroglie  tassées  en  couche  mince  et  ne  donnant 
pas  l'aspect  du  tissu  du  gliome  :  cette  paroi  ne  renferme  pas  de  vaisseaux 
sanguins,  alors  que  le  gliome  renferme  tout  au  moins  des  capillaires.  Dans 
certains  cas  les  kystes  séreux  du  cervelet  coïncident  avec  d'autres  kystes  dans 
le  foie  et  les  reins,  et  il  est  probable  que  tous  ont  la  même  origine,  qu'ils  soient 
dus  à  la  dilatation  d'un  espace  lymphatique  ou  (ju'ils  soient  d'origine  congé- 
nitale, comme  on  l'a  pensé  pour  les  kystes  du  foie  et  du  rein.  Néanmoins  il  ne 
faut  pas  oublier  que  les  gliomes  peuvent  subir  une  évolution  kystique  si 
accentuée  qu'il  faut  un  examen  des  plus  attentifs  pour  trouver  dans  le  kyste 
une  faible  trace  de  la  néoplasie.  W'illiamson  a  rapporté  deux  cas  de  ce  genre  : 
dans  l'un  d'eux,  où  le  kyste  avait  la  taille  d'un  œuf  de  pigeon,  on  ne  put 
trouver  de  noyau  gliomaleux,  sur  la  paroi  du  kyste,  qu'en  un  seul  j)oint  où 
existait  un  petit  gliome  de  deux  millimètres  et  demi  sur  quatre  millimètres;  la 
moitié  de  ce  petit  noyau  était  constituée  par  des  vaisseaux  sanguins.  Si  une 
tumeur  peut  subir  une  telle  dégénérescence,  il  ne  semble  pas  impossible  que, 
dans  certains  cas,  tout  le  néoplasme  puisse  disparaître  et  qu'il  soit  remplacé  par 
un  kyste  séreux. 

Des  épithéliomes  nous  séparerons,  au  point  de  vue  anatomo-palhologique, 
deux  cas  d'endothéliomes  décrits  par  Toché.  Ces  tumeurs,  d'un  blanc  jaunâtre, 
sont  brillantes  et  nacrées,  et  formées  de  couches  concentriques  blanches  et 
luisantes.  Le  microscope  y  montre  des  cellules  plates,  très  minces,  disposées 
en  mosaïq\ie  ou  en  globes  :  elles  renferment  de  la  graisse  et  de  la  cliolestérine 
et  n'ont  pas  de  vaisseaux. 

Enfin,  Gartiescasse  a  présenté  à  la  Société  anatomique  un  genre  de  tumeurs 
ra]iprorhées  par  M.  Cornil  des  névromes  m(''dullaires  centraux,  (|ue  \'irclio\v  a 
dé<rils  dans  la  protubérance,  les  ventricules  latéraux,  les  pédoncules  cc'i'ébraux 
et  la  corne  d'Ammon.  Il  s'agiid'une  sorle  de  lobule,  avec  des  circonvolutions 
bien  dessinées,  surajouté  au  cervelet.  Le  microscope  y  montre  des  fibres  à 
myéline  rares,  des  cellules  nerveuses  et  surtout  de  la   névi'oglie. 

Considérons  les  lésions  de  voisinage  :  les  tumeurs  cérébelleuses  en  produi- 
sent de  deux  ordres  :  ou  bien  elles  siègent  dans  la   profondeur  de  l'organe   et 

(')  Geouce  W.  Jacouv.  Tlic  Journal  of  nervous  nnil  mcnlal  disc'isf.  juillet  1001,  ii"  "). 
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par  leur  volume,  comprimanl  plus  ou  moins  les  organes  voisins,  elles  peuvent 
les  altérer  (bulbe,  protubérance,  tubercules  quadrijumeaux)  ;  ou  bien  elles 
affleurent  la  surface  de  l'organe,  et  alors  aux  phénomènes  de  compression 
(qui  peuvent  manquer)  se  joignent  des  phénomènes  d'irritation.  Ces  derniers, 
tout  locaux,  se  traduisent  par  des  adhérences  aux  méninges,  qui  peuvent 
s'enflammer  et  adhérer  à  leur  tour  aux  os  voisins.  De  plus,  il  est  rare  que, 
profondes  ou  superficielles,  les  tumeurs,  quand  elles  atteignent  un  certain 
volume,  ne  causent  pas  un  trouble  dans  la  pression  intracrànienne.  Il  en  résulte 
une  congestion  veineuse  de  l'encéphale,  et  dans  certains  cas  une  hydropisie 
vcntriculaire  qui  peut  être  considérable,  et  qui  suffirait  alors  à  expliquer  cer- 
taines altérations  situées  à  une  dislance  plus  ou  moins  grande  de  l'organe 
atteint  primitivement. 

En  général  le  liquide  céphalo-rachidien  n'est  altéré  qu'en  ce  qui  concerne  sa 
(juanlilé  :  il  ne  renferme  pas  d'éléments  figurés  anormaux  s'il  n'y  a  pas  de 
complications,  purulentes  ou  autres,  en  particulier  d'extension  aux  méninges. 
Lors  de  la  ponction  lombaire  il  peut  s'écouler  avec  force  et  en  grande  quantité, 
si  la  tension  intracérébrale  est  exagérée  et  s'il  y  a  hydrocéphalie. 

Symptômes.  —  11  ne  saurait  être  question  de  l'aire  un  exposé  général  de 
la  symptomatologie  des  tumeurs  cérébelleuses.  L'anatomie  pathologique,  en 
nous  montrant  l'irrégulière  distribution  des  lésions,  leur  extension  capricieuse, 
les  variations  des  actions  à  distance  qu'elles  peuvent  exercer,  permet  de  se 
rendre  compte  de  la  difficulté  d'une  telle  entreprise.  Aussi  prendrons-nous 
comme  base  de  la  description  clinique  un  cas  typique,  où  les  auteurs  s'accor- 
dent à  dire  que  les  symptômes  sont  ceux  dune  lésion  cérébelleuse,  et  où  le 
diagnostic  peut  être  fait.  C'est  dire  que  nous  considérerons  comme  accessoires, 
provisoirement,  les  phénomènes  d'actions  à  distance,  qui  éloignent  plutôt  de 
l'idée  d'une  tumeur  du  cervelet,  et  que  nous  décrirons  comme  de  véritables 
complications  de  la  lésion  primitive. 

Mais  auparavant,  constatons  qu'à  l'autopsie,  dans  des  cas  encore  assez  nom- 
breux, alors  que  le  malade  n'a  présenté  aucun  trouble  encéphalique,  on  trouve 
une  tumeur  du  cervelet.  C'est  alors  presque  toujours  un  tubercule,  car  ces 
tumeurs  se  rapprochent  des  lésions  en  foyer  stationnaires  par  leur  peu  de  ten- 
dance à  causer  des  j)hénomènes  de  voisinage  :  c'est,  pour  la  syniplomalologie, 
en  quelque  sorte  un  intermédiaire  entre  le  ramollissement  et  les  tumeurs  à 
développement  rapide.  Mais  la  nature  tuberculeuse  de  la  tumeur  n'intervient 
pas  seule  dans  cette  absence  de  symptômes  :  son  siège  et  son  volume  ont  leur 
importance.  Quand  elle  intéresse  le  vermis,  elle  cause  le  symptôme  cérébelleux 
caractéristique,  la  tilubation;  aussi  n'est-elle  silencieuse  que  si  elle  siège  dans 
un  hémisphère  et  ne  comprime  pas  le  vermis.  Nous  n'avons  pas  besoin  de  rap- 
peler qu'il  y  a  des  exceptions  dont  nous  avons  expliqué  la  possibilité  antérieu- 
rement. Andral,  dans  ses  le(,-ons  cliniques,  cite  le  cas  d'un  garçon  de  dix  ans 
dont  l'hémisphère  cérébelleux  gauche  renfermait  quatre  noyaux  tuberculeux, 
dont  un  de  la  taille  d'une  grosse  noix;  il  n'y  avait  aucun  symptônu\  Nothnagel 
cite  un  fait  analogue.  L'ostéome  signalé  par  Ebstein  avait  45  millimètres  de 
droite  à  gauche,  29  d'avant  en  arrière,  52  de  haut  en  bas.  Il  n'avait  causé  aucun 
trouble. 

Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  dans  les  cas  typiques  on  constate  comme 
symptômes  fondamentaux  la  céphalalgie,  les  vomissements,  les  vertiges,  la 
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liliibalion  cérébelleuse.  A  ces  troubles  se  joint  une  amaurose  si  fréquente, 
(ju'il  faut  en  tenir  grand  compte,  quoiqu'elle  ne  soil  qu'un  phénomène  dû  à 
une  lésion  de  voisinage. 

Dans  d'autres  cas,  intermédiaires  entre  ceux  où  il  n'y  a  aucun  symptôme  do 
lésion  encéphali(|uc  et  ceux  où  le  syndrome  cérébelleux  est  au  complet,  il  existe 
des  troubles  qui,  sans  avoir  rien  de  caractéristique  au  point  de  vue  cérébelleux, 
doivent  cependant  attirer  rallenlion  du  côté  de  l'encéphale.  Dans  le  cas  de 
kyste  du  cervelet  rapporté  par  Jacoby  et  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  la 
malade,  âgée  de  51  ans,  ne  présenta  pendant  trois  ans  que  de  la  nervosité,  de  la 
fatigue  et  de  l'amaigrissement  :  neuf  semaines  avant  sa  mort  elle  fut  prise 
d'étourdissements  qui  durèrent  quelques  jours,  puis  de  nausées  et  de  vomisse- 
ments. Les  maux  de  tète  élaicnl  fréquents;  la  malade  avait  l'air  d'une 
hystérique. 

Pendant  le  dernier  mois  de  sa  vie  elle  présenta  de  la  céphalée,  de  la  faiblesse 
et  un  extrême  amaigrissement;  elle  mourut  subitcmcnl. 

Début,  évolution,  terminaison.  —  Il  n'est  pas  rare  de  voir  signaler,  au 
début  de  la  maladie,  un  trauiiialisme,  qui  peut  remonter  à  plusieurs  années  : 
traumatisme  de  la  partie  droite  de  la  région  occipitale  (*),  où  sept  ans  plus  tard 
on  trouve  un  gliosarcome  avec  dégénérescence  kystique  :  chute  sur  la  tête  ; 
chute  ayant  déterminé  une  fracture  de  jand;>e  ('^),  dans  ce  dernier  cas  les 
symptômes  parurent  peu  après  l'accident  et  il  s'agissait  d'mi  gliome.  Une 
observation  de  Donath(')  est  curieuse  à  ce  point  de  vue  :  un  individu  reçoit  sur 
la  tète  un  coup  violent,  et  celui  qui  l'a  frappé  le  saisit  par  le  bras  et  le  fait 
tourner  en  rond  violemment  autour  de  lui,  puis  le  lâche  :  il  est  alors  pris  de 
vertige,  il  tombe  et  perd  connaissance.  Revenu  à  lui-même,  il  resta  atteint 
d'un  vertige  qui  ne  le  quitta  plus  :  il  s'agissait  d'un  sarcome  médullaire  du 
vermis  et  du  quart  inférieur  des  hémisphères.  Il  est  impossible  de  dire  si  le 
traumatisme  peut  avoir  une  inlluence  sur  le  développement  de  la  lésion,  le 
Iraumatisme  est  chose  banale,  et  il  peut  y  avoir  simple  coïncidence. 

Le  di-lnit  lui-même  peut  être  brusipie  et  se  produire  par  un  ictus  avec  ou 
sans  perte  de  connaissance  et  projection  dans  un  sens  déterminé.  Dans  un  cas 
de  sarcome  du  vermis  inférieur  et  des  lobes  latéraux  chez  un  enfant  de 
treize  ans,  Raymond (')  signale  un  ictus  comme  début  de  l'alTeclion.  D'autres 
fois,  divers  synqilômes,  faiblesse  des  jambes,  vertiges,  titubation  précèdent 
l'ictus  :  quand  le  malade  revient  à  lui  d  peut  présenter  de  la  fièvre,  du  délire, 
des  convulsions,  de  la  céphalée.  Titidjation  et  céphalée  apparaissent  ou  per- 
sistent el  la  maladie  évolue.  Le  début  brusque  sendjle  se  produire  surtout 
dans  les  tumeurs  non  infectieuses.  Lorsque  l'ictus  se  produit  sans  perte  de 
connaissance,  il  se  réduit  à  un  vertige  avec  perte  d'équilibre.  D'antres  fois  les 
accidents  bulbaires  soni  le  prcndcr  synq)tôme  de  la  maladie. 

En  général,  c'est  la  cépiialalgic  ou  les  vertiges  qui  ouvrent  la  marche  et  sont 
les  premiers  signes  de  la  mahulie;  ils  peuvent  durer  plusieurs  mois  et  plus 
il'une  année  même  (Ferber).  Au  bout  d'un  temps  variable  survient  la  lilubalion 
cérébelleuse.  Tous  ces  phénomènes,  d'abord   inlenuiliriils,  s'installcid  bientôt 

(')  River.  Univcrsltn  mriliral  Marjaziiie.  octobi'o  IS'.M),  n"  I. 
,-)  J.  Sadrazi'cs  el  C.  Cahannks.  Arch.  d'ojihUdniologie,  in,1rs  IX'JS. 
{'')  ,1.  DoNATH.   Wieii.  med.  l'resxf,  W.K,  ir  20. 

(')  T,  F.  Raymond,  l'vesse  mid-,  M  oc't.  l'.IO'i.  —  Nouvclli;  IcoïKKjrdpliU:  de  In  .'iiitjxUrière,  n"  i. 
juillet-aonl  1808. 
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d'une  fanion  définitive,  et  le  malade,  qui  accuse  en  général  une  grande  fai- 
blesse, peut  n'en  pas  présenter  d'autres  jusqu'à  la  mort.  Mais  il  est  rare  que 
des  symptômes  de  compression  ne  viennent  pas  s'adjoindre  aux  symptômes 
cérébelleux  proprement  dits  et  compli([uer  la  situation.  Lamaurose  en  est  un 
des  plus  fréquents.  La  litubation,  la  faiblesse  augmentent  alors:  les  convul- 
sions, des  paralysies  variées,  mais  rares  en  somme,  apparaissent.  Au  milieu  de 
ces  troubles  si  divers,  la  sensibilité  générale,  les  facultés  intellectuelles,  restent 
souvent  intactes.  Dans  cet  état,  la  maladie  peut  durer  un  temps  indéterminé. 

La  durée  moyenne  de  la  maladie  est  en  général  de  quelques  mois,  mais  elle 
varie  de  quelques  semaines  (et  cette  courte  durée  s'observe  surtout  dans  le  cas 
de  sarcome,  dont  l'évolution,  ici  comme  ailleurs,  est  souvent  rapide),  à  plu- 
sieurs années,  six  ans  dans  une  observation  de  gliome  du  cerv^elet  rapportée  par 
Trenel  et  Antheaume('),  huit  ans  dans  un  cas  de  Marchand. 

La  terniinaison  est  fatale  :  les  obsei'vations  de  guérison  d'un  tubercule  du 
cervelet  sont  trop  rares  pour  qu'on  puisse  escompter  une  telle  régression.  Seule 
l'opération,  lorsqu'elle  est  possible,  peut  donner  quelques  chances  de  survie  ou 
de  guérison.  En  général  la  mort  arrive  par  cachexie  progressive  ou  par  l'effet 
d'une  maladie  intercurrente,  souvent  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Parfois  les 
accidents  bulbaires,  qui  peuvent  d'ailleurs  être  le  premier,  et,  dans  certains  cas, 
le  seul  symptôme  de  l'affection,  enlèvent  le  malade  en  une  dizaine  de  jours; 
assez  souvent  la  maladie  se  termine  dans  le  coma.  La  mort  subite  est  fréquente 
et  se  produit  soit  par  une  attaque  apoplectiforme,  soit  dans  une  syncope.  La 
syncope  est  souvent  respiratoire  :  on  constate  brusquement  un  arrêt  des  mou- 
vements respiratoires,  cependant  le  cœur  bal  encore,  et  il  bat  pendant  de 
longues  heures  si  l'on  pratique  la  respiration  artificielle.  Le  pouls  peut  être 
perçu  longtemps  après  la  suspension  des  mouvements  respiratoires.  Cet  acci- 
dent parait  donc  être  provoqué  par  la  pression  qu'exerce  la  tumeur  sur  le 
centre  respiratoire  bulbaire (').  La  syncope  peut  se  produire  pendant  l'opération 
tentée  pour  l'enlèvement  de  la  tumeur,  c'est  ce  qui  arriva  dans  un  cas  de 
Jaboulay('')  où  la  mort  subite  eut  lieu  pendant  l'opération  :  le  malade  cessa  de 
respirer,  et,  quoique  les  battements  du  cœur  fussent  longtemps  normaux,  il 
fut  impossible  de  rétalilir  la  respiration. 

Syndrome  cérébelleux.  —  Le  syndrome  cérébelleux  est  constitué  par 
l'ensemble  des  symptômes  dus  à  la  lésion  du  cervelet  et  la  caractérisant,  cépha- 
lalgie, vertiges,  vomissements,  amaurose,  titubation,  asynergie.'  Les  quatre 
premiers  symptômes  appartiennent  au  syndrome  commun  des  lésions  encépha- 
liques, mais  certaines  de  leurs  particularités  peuvent  relever  de  la  situation 
cérébelleuse  de  la  lésion  qui  les  provoque.  La  titubation  et  l'asynergie  sont 
caractéristiques  de  l'atteinte  du  cervelet,  seules  elles  sont  dues  aux  lésions  de 
déficit  de  cet  organe,  comparables  aux  troubles  observés  dans  les  lésions  expé- 
rimentales du  cervelet. 

Céphalalgie.  —  La  céphalalgie  est  un  des  signes  les  plus  constants  et  les  plus 
précoces  des  tumeurs  cérébelleuses  :  c'est  une  douleur  tenace,  siégeant  le  plus 
souvent  dans  la  région  occipitale,  quelquefois  bilatérale,  limitée  parfois  exac- 
tement au  côté  de  la  tumeur.  Mais  sa  localisation  n'est  pas  toujours  aussi  nette, 
elle  peut  être  sans  localisations  précises  et  elle  peut  occuper  le  front  ou  toute 

(')  Tf.enel  et  Anthe.\ume.  Arch.  de  neuroL,  juillet  18'J7. 

(-)  Hic.HLiNGS  Jacksos  et  RisiEN  RussELL.  Brilisli  med.  Journal,  '24  février  I89i,  iv  17.jO. 

('')  Jaboul.w  et  Descos.  Lyon  méd.,  7A'  année,  t.  XCIl,  n"  42,  15  octobre  1899. 
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la  lètc,  ou  bien  être  localisée  au  verLex  ou  aux  tempes  :  dans  certains  cas, 
d'abord  frontale  ou  temporale,  elle  se  localise  ensuite  à  la  nuque.  Quand  elle 
est  occipitale,  elle  a  parfois  des  irradiations  vers  le  front  ou  vers  le  cou,  ou 
lo  long  delà  colonne  vertébrale;  quelquefois  d'une  intensité  démesurée,  into- 
lérable, continue,  présentant  des  exacerbations  ou  revenant  par  accès,  elle 
arrache  des  cris  au  patient.  Les  mouvements  l'exaspèrent  et  ramènent  les 
crises  :  aussi  les  malades  cherchent  en  général  à  garder  l'immobilité  la  plus 
absolue;  ils  comparent  la  douleur  à  des  élancements,  à  des  coups  de  couteau, 
parfois  à  des  piqûres  d'aiguille;  les  accès  peuvent  être  au  nombre  de  plus  de 
dix  par  jour. (cas  de  Jaboulay).  Ils  peuvent  s'accompagner  de  vomissements  et 
de  vertiges.  L'intensité  de  la  céphalalgie  est  plus  grande  au  début  de  la 
maladie,  dont  les  progrès  la  font  parfois  dis|)nraître.  Dans  un  cas  de 
Bregman  (')  la  disparition  de  la  céphalalgie  avait  pour  cause  l'éclatement  des 
sutures  du  crâne  sous  l'influence  de  la  compression  :  le  malade  était  un  enfant 
de  l'Age  de  neuf  ans.  La  céphalée  est  atténuée  par  la  ponction  lombaire. 
D'après  Luys,  elle  surviendrait  de  préférence  le  soir,  sous  le  type  quotidien, 
tierce  ou  quarte  :  elle  provoque  parfois  l'insomnie  par  sa  constance,  mais  elle 
peut  se  produire  aussi  le  matin. 

Pcrcitësion.  —  A  côté  de  la  céphalalgie  nous  placerons  un  symptôme  assez 
variable,  mais  très  important  lorsqu'il  existe  :  la  douleur  provoquer  par  la  per- 
cussion du  crâne.  La  percussion  peut  être  douloureuse  dans  toute  l'étendue  de 
la  calotte  crânienne;  parfois  elle  ne  l'est  que  d'un  côté,  qui  est  celui  du  siège 
de  la  tumeur.  Dans  certains  cas  le  choc  ne  réveille  de  douleur  que  lors(|u'on 
percute  l'occiput,  et  parfois  lorsqu'on  frappe  un  seul  côté  de  l'occiput  en 
arrière  de  l'apophyse  mastoïde  :  la  douleur  à  la  percussion  ainsi  localisée 
indique  le  côté  où  siège  la  lésion  cérébelleuse,  et  le  point  où  on  la  provocjue  est 
souvent  aussi  le  siège  de  la  céphalalgie. 

Rotgans  et  Winkler  (*)  rapportent  un  cas  où  la  percussion  provoquait  \\n 
bruit  de  pol  fêlé,  par  suite  de  la  mobilité  des  sutures  et  de  leur  écartemenl  par 
un  volumineux  kyste  du  cervelet. 

Vomissementa.  —  Les  vomissements,  assez  fréquents  dans  les  tumeurs  du 
cervelet,  se  rencontrent  surtout  dans  les  cas  où  le  néoplasme  a  un  développe- 
ment rapide.  Ce  n'est  généralement  pas  un  symptôme  isolé,  mais  il  a[)[)araît 
souvent  en  même  temps  que  la  douleur  occipitale  ou  les  vertiges,  et  il  est 
réveillé  souvent  par  les  mêmes  causes,  [)ar  exemple  le  fait  de  se  lever  ou  de 
s'asseoir  brus(iuement.  Parfois,  le  moindre  changement  de  posilion  le  pro- 
voque. Dans  quelques  observations  il  ne  se  produit  que  lors(iue  le  malade 
prend  une  certaine  position,  par  exemple  lorsqu'il  se  couche  sur  un  côté  déter- 
nùné.  En  général  précoces,  les  vomissements  peuvent  n'apparaître  que  vers  la 
tin  de  la  maladie;  ils  sont  muqueux.  bilieux  ou  alimentaires  et,  dans  la  majo- 
rité des  cas,  accompagnés  d'anorexie;  il  peuvent  ne  jamais  se  produii-e,  être 
rares  ou  se  montrer  de  temps  en  temps  :  mais  ils  sont,  en  général,  d'une 
grande  fréquence  et  revêtent  parfois,  surtout  au  début,  un  caractère  incoer- 
cible inquiétant;  il  en  résulte  une  inanition  dangereuse  dans  quekjues  cas.  Ils 
ne  sont  j)as  douloureux;  en  effet,  le  malade  ne  fait  pas  clTorl  pour  vomir;  il 
s'agit  même  parfois  d'une  siuqili*  l'égiirgital  iim  on  de  nausées.  Nothiiagel  con- 

(')  rîI:^;(.M.\^.  Denisrhe  Zeilsrlirifl  fur  Xrvrriiilicill:..  l.  \\,  '-i,  'il  ocloln'c   l'.HII. 
(^)  ROTUANS  et  WiNKLEU.  Chiriivijic  iirrveunc  de  Clnjniiill.   \'.W'l.  I. 
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sidère  le  vomissement  céréi^elleux  comme  l'analogue  du  vomissement  cérébral 
et  il  ne  revèl  pas,  dans  les  tumeurs  du  cervelet,  une  physionomie  tlill'érente  de 
celle  qu'il  présente  dans  les  autres  afTections  de  ce  même  organe  :  son  prin- 
cipal caractère  est  son  instantanéité,  les  mntith-e't  vomks  étant  rejetrrx  à  la 
manière  d'un  projectile. 

Vertiges.  —  Le  vertige  existe  dans  la  majorité  des  tumeurs  cérébelleuses;  il 
manque  cependant  assez  fréquemment.  Quand  on  le  constate,  il  coexiste  en 
général  avec  la  titubation;  mais  il  peut  aussi  exister  seul,  de  môme  que  la  titu- 
bation  et  les  troubles  moteurs  cérébelleux  peuvent  exister  sans  lui.  C'est  un 
signe  précoce  de  la  lésion,  et,  s'il  existe,  c'est  dès  le  moment  où  elle  se  tra- 
duit par  des  symptômes:  il  persiste  alors,  en  général,  jusqu'à  la  mort.  Parfois, 
il  se  produit  seulement  dans  la  station  debout,  surtout  au  début  de  la  maladie, 
et  il  suffit  alors  d'un  point  d'appui  donné  au  malade  pour  le  faire  diminuer  et 
même  cesser.  Mais,  le  plus  souvent,  il  est  fort,  continu,  et  il  se  produit  même 
quand  le  malade  s'assoit  :  dans  certains  cas,  il  persiste  encore  quand  le  malade 
est  au  lit.  horizontal.  Quelquefois  le  vertige,  comme  les  vomissements,  se 
produit  surtout  ou  s'accentue  énormément,  le  malade  étant  au  lit,  dans  cer- 
taines positions.  Le  plus  souvent  alors,  c'est  lorsqu'il  se  couche  sur  un  certain 
côté,  toujours  le  même,  que  l'on  voit  ces  symptômes  apparaître  ou  s'exagérer, 
tandis  qu'ils  diminuent  el  même  cessent  tout  à  l'ail  si  le  malade  se  couche  sur 
l'autre  côté.  Deux  observations  de  Schmidt  (')  sont  caractéristiques  à  ce  point 
de  vue;  dans  l'une  le  malade  était  atteint  de  nausées  et  de  vomissements  quand 
il  se  couchait  du  côté  droit  :  un  angiosarcome  siégeait  dans  le  lobe  cérébelleux 
gauche:  dans  l'autre,  des  vomissements,  des  vertiges,  des  tintements  d'oreilles 
apparaissaient  dès  que  le  malade  se  couchait  sur  le  côté  gauche  :  un  gliome  fut 
trouvé  dans  le  lobe  cérébelleux  droit.  Dans  un  cas  de  Spiller  (')  la  malade  pré- 
sentait un  vertige  extrême  lorsqu'elle  se  couchait  sur  le  côté  gauche  et  rien 
lorsqu'elle  se  couchait  sur  le  côté  droit.  On  comprend  l'aide  que  ces  variations 
dans  la  production  des  symptômes  peuvent  apporter  au  diagnostic  de  la  locali- 
sation cérébelleuse,  car  elles  sont  dues  à  la  compression  du  vermis  par  la 
tumeur,  dans  une  certaine  position  seulement,  par  suite  de  l'action  de  la  pesan- 
teur, compression  qui  cesse  lorsque  le  patient  se  couche  sur  le  côté  correspon- 
dant au  lobe  cérébelleux  dans  lequel  s'est  développée  la  lésion.  La  sensation 
accusée  par  le  patient  varie.  Tantôt  ce  sont  les  objets  extérieurs  qui  tournent 
autour  de  lui,  ou  lui  semblent  osciller:  tantôt,  au  contraire,  il  lui' paraît  que 
son  corps  est  entraîné  dans  un  mouvement  oscillatoire  dans  toutes  les  direc- 
tions, réalisant,  suivant  une  vieille  expression  de  Weber,  le  vcrtiijo  titubans, 
/tiictuans,  gi/rosa.  Le  plus  souvent,  l'occlusion  des  yeux  l'exagère;  mais  ceci 
peut  ne  pas  arriver.  En  somme,  les  caractères  principaux  de  ce  phénomène 
sont  sa  constance  et  son  intensité. 

Titubation.  —  Le  vertige  nous  amène  à  la  titubation  cérébelleuse,  non  qu'il 
faille,  comme  nous  venons  de  le  dire,  voir  une  relation  de  cause  à  elTet  entre 
ces  deux  symptômes,  loin  de  là.  Immermann  a  prétendu  que  le  vertige  est  dû 
uniquement  aux  vacillements  bien  réels  du  corps  dans  la  titubation;  il  n'en  est 
rien,  et  l'inverse  ne  serait  pas  plus  exact:  vertiges  et  titubation  peuvent  exister 
séparément.  Ces  troubles  de  la  station,  désignés  sous  le  nom  de  titubation  céré- 

(')  Rudolf  Schmidt.  Wiener  kliiiin-lw  Wochenschri/'t,  1S'J8,  n"  al,  \>.  1170. 
(^)  Spillef.  Tlie  Journal  ûf  neri'ous  and  mental  Discase,  18'J9.  n"  5. 
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lielleusc,  liluljalioii  ébfieuse,  troubles  de  l'équilibre,  démarche  lilubanle  ou 
cliancellemenl  cérébell'eux  dus  à  la  lésion  du  verrais,  doivent  aussi  être  dis- 
tingués des  troubles  motevu's  qui  résultent  de  la  paralysie  d'une  moitié  du 
corps,  de  riiémiplégie  due  à  la  compression  du  bulbe  ou  de  la  protubé- 
rance. 

Duclienne  de  IJoulotfne,  dans  ses  études  sur  les  lésions  du  cervelet,  compa- 
rant les  incertitudes  motrices  d'un  tabétiquc  et  les  trébuchements  d'un  homme 
i\re,  fut  amené  à  trouver  de  la  ressemblance  entre  la  démarche  d'un  tabétique 
et  celle  diui  homme  alleinf  de  lésion  cén-belleuse.  Mais,  plus  tard,  il  dislingua 
ces  deux  démarches  et  rapprocha  la  titubation  vertigineuse  des  alîeclionsdu  cer- 
velet de  celle  qui  existe  dans  l'ivresse  alcoolique;  le  mot  de  litubation  vertigi- 
neuse élait  impropre,  car  si  le  vertige  est,  dans  la  pluparl  des  cas,  accompagné 
de  titubation,  celle-ci  ]ieut  exister  seule. 

La  tilubalion  est  (hie  au  (h'-l'aul  d'assoi'iation  des  actions  musculaires  néces- 
saires au  maintien  de  l'équilibre.  Elle  se  produil  p(Midanl  la  marche  cl  la  slalion 
debout  et  varie  beaucoup  dans  son  intensité. 

La  marche  du  cérébelleux  n'est  pas  celle  de  l'ataxique  et  la  dénomination 
d'ataxie  cérébelleuse  est  impropre.  La  démarche,  dans  les  lésions  du  cervelet, 
est  souvent  analogue  à  celle  de  l'homme  ivre,  mais  elle  rappelle  aussi  beaucoup, 
et  parfois  bien  davantage,  celle  del'enfant  quiapprend  à  marcher;  même  attitude 
incertaine  et  gauche  chez  le  cérébelleux  et  chez  le  petit  enfant,  môme  effort 
d'attention  avec  laide  continue  de  la  vue;  chez  tous  deux  l'équilibre  instable  est 
rectifié  sans  cesse  et  gardé  avec  peine  à  cause  des  oscillations  en  sens  divers 
avec  tendance  à  reculer  et  à  tomber  en  arrière. 

Le  malade  marche  les  jambes  écartées,  et  toule  la  [liante  du  jMetl  ne  porte 
])as  en  même  temps  sur  le  sol,  le  pied  appuie  tantôt  à  plat,  tantôt  sur  le  talon, 
tantôt  sur  l'extrémité  antérieure  des  métatarsiens;  en  même  temps  les  orteils 
exécutent  un  mouvement  continu  d'extension  et  de  flexion.  Le  pied  est  peu  sou- 
levé. Le  malade  balance  le  corps,  tantôt  d'un  côté,  tantôt  de  l'autre,  présentant 
d'une  façon  parfois  frappante  le  tableau  de  l'ivrogne  qui  titube  et  décrit  des 
zigzags  :  il  s'avance  en  festonnant,  suivant  une  ligne  brisée.  Nothnagel  cite  le 
cas  d'un  de  ses  clients  qui  à  [)lusieurs  rejirises  fut  considéré  comme  ivre,  alors 
que  le  malheureux  n'oil'rait  qu'un  exemple  trop  parfait  de  la  façon  dont  marche 
un  cérébelleux. 

Dans  la  slalion  debout,  on  retrouve  ce  chancellement  :  le  malade  se  cale  sur 
ses  pieds,  d'aplomb,  les  jambes  écartées,  et  il  se  peut  que,  si  le  trouble  est  peu 
accentué,  le  balancement  du  corps  n'existe  pas.  Mais  le  plus  souvent,  malgré 
l'écart  des  pieds,  le  corps  oscille  et  les  orteils  exécutent  le  même  inouvenicid  <jue 
dans  la  marche. 

Enfin  le  malade  ne  peut  facilement  tourner  sur  lui-même.  A  un  degré 
extrême,  le  trouble  de  l'équilibre  est  tel  que  le  malade  ne  peut  rester  debout 
môme  avec  un  point  d'appui  :  il  tombe,  et  la  chute  n'a  pas  toujours  lieu  du 
même  côté  :  la  projection  dans  un  sens  déterminé,  toujours  le  même,  n'existe 
que  si  le  pédoncule  cérébelleux  moyen  est  intéressé,  directement  ou  indirecte- 
ment. Cette  chute  manque  souvent  et  n'est  pas  une  inqiulsion  automaticiue  : 
elle  résulte  de  l'augmentation  conliuue  de  la  titubation,  dont  elle  est  le  dernier 
terme,  et  arrive  (juand  celte  dernière  fait  dépasser  au  corps  la  limite  de<  (is<-il- 
lations  conq^atibles  avec  l'équilibre. 

H  |)eul   arri\i'r  (jue  la  tilul)alioM  céri'lielleuse  s'exagère  dans   l'oljscurilé  ou 
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par  la  fermeture  des  paupières  :  il  se  produit  alors  quelque  chose  danalosïue  au 
signe  de  Ronihcrg.  Mais  l'augmentation  de  l'instabilité  pîir  l'occlusion  des  yeux 
paraît  ne  se  produire  que  dans  les  cas  de  tumeur  dont  le  grand  volume  ou  la 
situation  provoque  des  compressions  étendues  des  organes  voisins.  Dans  un  cas 
de  Probst  etWieg{'),  où  le  signe  de  Romberg  existait,  nous  voyons  qu'un  volu- 
mineux gliome  des  lobes  moyen  el  gauche  du  cervelet  causait  de  la  compression 

du  cerveau.  Dans  l'observa- 
tion de  Donath  un  sarcome 
du  vermis  et  du  quart  infé- 
rieur des  hémisphères  céré- 
belleux comprimait  l'isthme 
de  l'encéphale  et  les  tuber- 
cules quadrijumeaux.  Le 
gliome  de  l'oljservation  de 
Sabrazès  et  Cabannes  com- 
primait la  bulbe  et  la  protu- 
bérance; celui  de  Gordinier 
avait  détruit  le  vélum  médul- 
laire supérieur,  les  corps  qua- 
drijumeaux postérieurs,  l'a- 
queduc de  Sylvius,  les  noyaux 
oculo-moteurs,  la  région  des 
noyaux  rouges,  les  pédon- 
cules cérébelleux  supérieurs. 
11  semble  donc,  d'après  d'as- 
sez nombreuses  observations, 
que  le  signe  de  Romberg 
existe  dans  les  tumeurs  du 
cervelet,  non  pas  à  cause  de 
la  lésion  cérébelleuse,  mais 
comme  conséquence  des  di- 
vers clTets  à  distance  provo- 
qués par  elle. 

La    titubation,  quand    elle 
s'est    une   fois    produite,   est 

Fio.  '.t'i.  —  Enlnnl  oUeint  de  tuliernile  du  loI)e  droit  du  cervelet.         •      '      i i    „^„.^i.,„i,^  ^lo.-.c. 

^,  ,       11,,^       -11-      i--     ■        .11       ■  1-  1     ffeneialemenl  constante  dans 

Maliou  debout.  On  voit  bien  1  ecartement  des  jambes  et  1  ab-    o^""-'"'"^" 

duotion   du  meinbie  du  côté    correspondant  à  la  lésion.    (06s.    tOUtc   la  durée  de  la  maladie; 

personnelle.)  i       ,        i*  •        t-  i 

cependant,  d  après  I  ouclie, 
la  titubation  temporaire  ne  serait  pas  rare  :  ce  trouble  pourrait  n'apparaître 
(jue  pour  un  temps  et  par  intervalles. 

Le  trouble  de  l'association  des  mouvements  peut  également  se  faire  sentir 
dans  les  membres  supérieurs,  le  malade  étant  debout  ou  assis.  Dans  le  cas  d'un 
volumineux  gliosarcome  du  vermis  comprimant  les  lobes  latéraux  et  le  bulbe, 
Rektsamer(')  constate  de  l'incoordination  des  membres  supérieurs.  Popoff(^) 
constate  d'abord  de  l'ataxie  du  bras  gauche,  se  produisant  surtout  les  yeux 
fermés,  puis  de  l'incoordination  dans  la  jambe  gauche  et  les  membres  du  côté 

(')  Prodst  et  WiEc.  Jahrbiicher  fur  Psychiatrie  und  Xeurologie,  vul.  X-\I,  fasc.  1  cl  2,  l'JQi. 

(-)  Rekts.\meb.  Gazette  de  Botkine.  n"  '27,  1894. 

("')  PopoFF.  Mcmuircs  médiraux.  Moscou,  I89i.  n°  18. 
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droit.  Donalli  oljservo  do  rincoordinatidii  des  membres  supérieurs  qui  disparaît 
lorsque  le  malade  est  couché. 

Pour  que  la  titubation  se   produise,  il  l'aul   que   le   malade  soit  debout;    en 
iïénéral  le  trouble  de  l'association  des  mouvements  qui   aboutit  à  la  titubation 
disparaît  lorsque  le  malade  est  couché:  mais,  comme  pour  le  verlige,  ces  trou- 
bles peuvent  aussi  exister  soit  dans  la  station  assise,  soit  dans  le  décubitus  dor- 
sal. Dans  une  observation  personnelle,  où  il  s'agissait  d'un  volumineux  tubercule 
du  lobe  droit  du  cervelet,  nous  avons  vu  la  titubation  se  produire  l'enlanl  étant 
assis.  Lorsqu'il  était  placé  sur  son  séant,  le  petit  malade  se  soutenait  dans  cette 
situation  à  l'aide  de  ses  mains  écartées  du  corps,    le  buste  penché  en  avant  : 
dans  cette  situation  le 
haut  du  corps  décrivait 
de    lents    mouvements 
de  va-et-vient,  des   os- 
cillations  à    large   am- 
plitude d'avant   en   ar- 
rière   et    de    droite    à 
gauche.   Lorsqu'on   lui 
faisait    lever    la    main 
gauche,    la    titubation 
s'exagérait,    mais    l'en- 
fant pouvait  rester  as- 
sis; si  on  lui  levait  la 
main  droite  il  lui  était 
impossible    de    rester 
assis  en  s'appuyant  sur 
la    main    gauche    et   il 
tombait   à   droite,   côté 
de  la  tumeur.  Lorsque 
l'incoordination    existe 
on  observe  une    incer- 
titude des  mouvements 
des  jambes  qui  rappelle 
celle  de  l'ataxique  :  parfois  même  les  membres  supérieurs  sont  intéressés,  mais 
cette  maladresse  des  mains  dans  le  décubitus  dorsal   est   extrêmement  rare. 
Dans  tous  les  cas  le  malade  conserve  la  notion  de  position  de  ses  membres,  le 
sens  musculaire  est  conservé  et,  dans  la  majorité  des  observations,  les  mouve- 
ments sont  sûrs,  énergiques  et  prompts.  La  contractilité  électritpu-  i\c<'  muscle- 
est  intacte. 

Asthruif.  —  Parmi  les  troubles  moteurs  dépendant  de  la  lésion  (•(•rébelieuse 
elle-même,  signalons  encore  l'asthénie  musculaire  notée  dans  beaucoup  d  o\>- 
servations,  ainsi  que  la  diminution  du  tonus  musculaire.  Elle  va  depuis  un 
affaiblissement  musculaire  minime  jusqu'à  une  presque  impossibilité  de  se 
movivoir,  distincte  de  la  paralysie  en  ce  que  tous  les  mouvements  soni  libres, 
mais  d'une  faiblesse  extrême,  et  s'accentue  avec  les  .progrès  de  1  alVection. 
Parfois  ce  trouble  est  limité  à  une  moitié  du  corps. 

Attilmlc  ftirci'-c  ~  Il  peut  exister  de  la  rigidité  ou  contraction  loni(pie  des 
muscles  du  cou  et  du  dos,  soit  au  moment  des  crises,  soil  d'une  façon  per- 
manente, allant  parfois  jusqu'à  l'opisthotonos.  On  peut  observer  une  allilude 


100.  —  Tilulinliipn  d;iiis  l:i  posilion  assise,  .\biluclicm  ilu  incmlin 
(In  i-ùtt-  ilr  hi  tiMMcurdnbei'Cule  liu  lulii-  ilroil  iln  i-crvclotl. 
(0/».s.  pn'sonwll''.) 
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forcée  de  la  lèle,  analogue  à  celle  qii  on  a  signalée  chez  les  animaux  privés 
dune  partie  du  cervelet:  parfois  le  malade  ne  peut  baisser  la  tête,  qui!  immo- 
bilise le  plus  possible,  avec  ses  mains  quelquefois  (').  et  il  la  meut  avec  la 
partie  supérieure  du  corps.  D'autres  fois  la  tète  est  fixée,  le  menton  sur  la 
poitrine Cj.  ou  regarde  en  haut  et  de  côté,  le  tronc  étant  incurvé  du  même 
côté.  Cette  attitude  est  la  même  que  celle  prise  par  les  animau^t  à  qui  on  a 
enlevé  un  lobe  latéral  du  cervelet.  Dans  un  cas  de  kyste  ayant  détruit  le  lobe 
gauche  du  petit  cerveau,  le  malade  avait  la  tète  déviée  de  façon  à  regarder  en 
haut  et  à  gauche,  le  tronc  étant  incurvé  à  gauche  (^). 
Asynergie  cérébelleuse.  Diadococinésie.  —  Il  s'agit  ici  encore  de  troubles  de 

1  association  des  mouvements,  qui  ont  été  confondus 
dans  les  troubles  du  mouvement  chez  les  cérébelleux 
jusqu'aux  travaux  de  M.  Babinski  sur  ce  sujet  ('). 
Asynergie  cérébeUeuse .  Sous  ce  nom.  M.  Babinski 
a  décrit  des  troubles  de  la  motililé  dont  la  cause 
anatomique  est  une  lésion  cérébelleuse  et  qui  dépen- 
deul  d'une  perturbation  de  la  faculté  d'association 
des  mouvements,  c'est-à-dire  de  la  ^yneryie  miiscu- 
Jiiire.  Ce  symptôme  peut  se  produire  dans  toutes  les 
lésions  du  cervelet  et  on  peut  encore  le  rencontrer 
dans  une  lésion  bulbo-protubérantielle  par  suite  de 
la  lésion  des  fibres  cérébelleuses  de  la  protubérance. 
Ces  troubles  doivent  être  étudiés  dans  la  marche. 
dans  la  station  debout,  dans  le  décubitus  dorsal, 
ilans  les  mouvements  isolés  des  jambes. 

Dans  la  marche,  le  cérébelleux  présente  un  aspect 
spécial  :  quand  il  se  met  en  mouvement,  la  partie 
supérieure  du  corps  ne  suit  pas  le  mouvement  du 
membre  inférieur  et  reste  en  arrière  (fig.  105).  Ce 
phénomène  est  palhognomonique  d'une  perturbation 
dans  les  fonctions  cérébelleuses.  En  effet,  dans  la 
marche,  on  observe  deux  ordi-es  principaux  de  mou- 
vements: dans  l'un  le   pied  se  soulève  et  se  porte 
en  avant,  dans  l'autre  le  corps  suit  le  mouvement  du 
pied.  De  l'action  simultanée  du  mouvement  de  trans- 
lation du  pied  et  de  celui  du   corps  résulte  l'équilibre  dans  la  marche.  Dans 
Tasynergie  cérébelleuse  il  y  a  perturbation  de  la  faculté  d'association  et  impos- 
sibilité d'associer  la  translation  du  corps  à  la  propulsion  du  pied. 

Dans  la  slalion  debout,  si  le  malade  cherche  à  porter  la  tète  en  arrière  et  à 
incliner  le  tronc  en   arrière,  en  forme  d'arc,    les  membres  inférieurs   restent 

(')  DcRET.  Congrès  de  cliirurgie,  I90ô. 

(-)  Bermieim.  Revue  de  l'Est,  1887. 

p)  Chiru7-gie  ifierveuse  de  Chip.wlt.  lOOi.  p.  600. 

(*)  J.  B.\Bi>-SKi.  .\synergie  cérébelleuse.  Revue  neuioL.  50  novembre  1899.  n"  'i-2.  p.  806.  — 
Hémia^ynergie  et  hemitremblenient  d'origine  bulboprolubéranlielle.  Soc.  de  neurol..  7  février 
1901  et  Revue  neurol..  15  niar~  1901,  p.  '2U0.  —  De  l'équilibre  volitionnel  statique  et  de 
l'équilibre  volitionnel  cinétique.  Soc.  de  neurol..  Revue  neurol.,  50  mai  1902,  p.  470.  —  Diado- 
cocinésie. Revue  neurol.,  15  novembre  1902,  n°  21.  —  C.  M.\cfie  C.k.mi'BELL  et  O.  Croizon. 
Élude  de  la  diadococinésie  chez  les  cérébelleux.  Revue  neurol..  i  décembre  1902.  — 
A.  ViGoiROLx  et  yi.  Laignel-L.\v.\stine.  Un  cas  d'bémiasynergie  cérébelleuse  avec 
autopsie.  Revue  neurol..  15  février  1902. 

(»)  Cette  figure  elles  deux  suii-antes  sont  empruntées  au  travail  de  M.  Babinski. 


FiG.  1"1-  .\ --  -:l  du  malade 
dans  ta  station  deljoul,  cher- 
chant â  porter  la  tête  en  arrière 
el  à  courher  le  tronc  dans  le 
même  sens  en  forme  d'arc  (*j. 
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iminoliiles,  droits  (fig.  101),  le  Iroiu-  seul  s'incline  en  arrière  et  le  patient  tombe 
hien  avant  un  individu  normal:  ce  dernier,  en  inclinant  la  partie  supérieure  du 
corps  en  arrière,  fléchit  les  genoux  pour  maintenir  réf|uilibre  en  décrivant  une 
sorte  d'arc  de  cercle  à  concavité  tournée  en  arrière  (fig.  10-2). 

Dans  ledccubitus  dorsal,  le  trouble  asynergique  se  traduit  par  ce  que  M.  Babinski 
a  décrit  sous  le  nom  de  niotivemenl  associé  de  pexion  de  la  misse.  Lorsque  le 
cérébelleux  étendu  à  plat  sur  le  dos  essaie  de  se  relever  les  bras  croisés,  pour 
s'asseoir,  il  lève  les  jambes,  les  cuisses  se  fléchissant  sur  le  bassin  et  les  talons 
s'élevant  jusqu'à  5(»  centinièlres  du  plan  du  lit,  dans  certains  cas.  Cet  acte  est 
mal  exécuté  parce  que  le  malade  n'associe  pas.  ou  associe  mal,  le  mouvement 


f     gS 


m 


Fii;.  loi.—  .Mliluclo  duii  sujel  siiiTi  dans 
la  sl.ilion  (IcIjouI,  cherrlianl  à  porter 
la  tête  en  ai-rière  et  à  courber  le  tronc 
dans  le  même  sens  en  forme  d'arc. 


Fi...  inr,. 
le  du  malade  pendanl  la  marche, 
souteuti    |iar  fleux   aides. 


d'extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin  au  mouvement  de  flexion  du  tronc  (fig.  lOi). 
Il  est  à  remarquer  que  celte  fai;on  de  s'asseoir  les  bras  crois(-s,  comme  si  le 
haut  du  corps  était  trop  lourd,  est  très  frétpienle  che/  le  jeune  enlaiil  iiDimal. 

hinis  les  mouvements  de  la,  jambe,  \c  cérébelleux  étant  assis,  l'asynergie  donne 
lieu  à  un  trouble  spécial:  les  mouvements  sont  brusipies,  faits  avec  un(^  force 
exagérée  et  comme  décomposés  en  leiiis  momcments  élémentaires:  pour 
atteindre  un  |)oint  situé  à  (10  cenlimélres  au-dessus  du  sol  et  en  avant  du  genou, 
le  malade  lléchit  la  cuisse  sur  le  bassin,  en  n'étendant  que  très  légèrement  la 
jambe  sur  la  cuisse,  puis  l'extension  de  la  jambe  devient  plus  énergique  et  le 
pied  arrive  au  but  assez  brusquemenl.  l'our  reposer  le  pied  sur  le  sol,  la  jand)e 
se  iléchit  sur  la  cuisse,  tandis  (pie  la  cuisse  ne  se  meut  que  très  légèrement  ; 
puis,  lorsque  la  jambe  est  en  demi-tlexioii  sur  la  cuisse,  celle-ci  s'étend  brusque- 
menl sur  le  bassin,  et  le  pied  vient  poser  à  plat  sur  le  sol.  Chez  l'homme  sain, 
tous  les  mouvements  sont  exécutés  d'une  manière  simultanée  et  fondus  les  uns 
avec  les  autres  alors  ((iie  le  cér('d)cllcu\  les  (li^conipnse  en  leurs  divers  éléments. 
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Hêm'iasijnerijie  et  héinitrembleiiicnt  tl'oriyine  rérébello-protiibéraitHelle.  — 
Lorsque  les  troubles  asynergéliques  sont  localisés  à  un  seul  côté  du  corps,  ils 
donnent  lieu  à  un  syndrome  consistant  en  des  troubles  de  motilité  unilatéraux 
occupant  un  côté  du  corps  :  ces  troubles  se  caractérisent  principalement,  au 
membrcsupérieur  par  du  tremblement,  au  membre  inférieur  par  une  perturbation 
de  la  faculté  d'association  des  mouvements  :  ce  syn- 
drome dépend  d'une  lésion  cérébelleuse  ou  cérébello- 
protul)érantielle  située  du  même  côté  que  la  partie 
du  corps  atteinte.  Ici  encore  la  décomposition  des 
mouvements  se  produit  comme  dans  l'asynergie, 
mais  d'un  seul  côté.  Le  malade  soulève  trop  le  pied 
en  marchant.  Le  membre  supérieur  est  agité  de 
tremblements  qui  disparaissent  s'il  a  un  point  d'ap- 
pui ferme  ou  si  le  malade  reste  couché  :  c'est  un 
tremblement  inicntionnel  qui  cesse  rpiand  le  malade 
est  couché;  il  n'y  a  pas  d'incoordination,  le  mouve- 
ment s'exécute  dans  le  sens  voulu,  le  tremblement 
se  faisant  par  oscillations  allernatives  de  chaque 
côté  de  la  ligne  de  direction.  La  force  est  conservée 
dans  le  bras  et  la  jambe  et  il  n'y  a  pas  d'hémiplégie. 
Le  nyslagmus  coexiste  fréquemment. 

La  cause  de  ce  syndrome  se  trouve  dans  une 
lésion  unilatérale  des  fibres  du  pédoncule  cérébel 
leux  situé  du  côté  des  troubles:  cette  lésion  corres 
pond  à  la  destruction  unilatérale  du  cervelet, 
destruction  qui  fait  que  les  animaux  opérés  lèvent 
trop  les  pattes  du  côté  opéré,  les  laissant  brusque 
ment  retomber  sur  le  sol,  ces  mômes  pattes  étant  ei 
abduction  forcée. 

Les  troi/bles  de  l'équilibre  dans  l'asy- 
nergie  cérébelleuse  ont  été  étudiés  à  ce  /  '         w  ^,,^  u 

point  de  vue  spécial   par  M.    Babinski.         f^'!<^  '      \  ^     ^  I 

Il  distingue  deux  modes  d'équilibre  sou- 
mis à  la  volonté  :  l'équilibre  volitionnel 
statique,  qui  fixe  le  corps  ou  une  partie 
du  corps  dans  une  situation  quelconque 
qui  sera  conservée  un  certain  temps,  et 
l'équilibre  cinétique,  ou  équilibre  dans 
les  mouvements. 

Lana  rataxie,  ces  deux  modes  d'équi- 
libre sont  troublés,  mais  la  perturbation 
est  plus  manifeste  au  début  de  l'équilibre 

statique.  Dans  l'asynergie  rérébeUeuse,  au  contraire,  l'équilibre  volitionnel 
statique  peut  être  conservé,  du  moins  en  partie,  alors  que  l'équilibre  cinétique 
est  très  troublé  :  bien  plus,  la  faculté  de  maintenir  les  muscles  dans  la  fixité 
peut  être  plus  grande  qu'à  l'élal  normal,  de  sorte  (|ue  l'alTaiblissement  de 
l'équilibre  cinétique  coïncide  avec  l'exaltation  de  la  fonction  de  l'équilibre 
statique  et  que  l'asynergie  s'associe  à  la  catalepsie,  c'est-à-dire  à  la  fixité  des 
attitudes:    on    n'observe    pas    les    oscillations,    les    secousses,    les    vibrations 
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musculaires  que  Ton  observe  à  la  cuisse  et  à  la  jambe   chez  un  homme  sain 
qui  essaie  de  maintenir  ses  membres  immobiles. 

Troubles  lie  la  diadococinésie  (ou  faculté  de  faire  se  succéder  rapidement  les 
mouvements).  11  s'agit  d'une  fonction  spéciale  qui  consiste  dans  l'association 
d'une  action  excito-motrice  à  une  action  frénatrice;  cette  fonction  est  normale 
lorsque  chacune  des  deux  actions  qui  la  constituent  peuvent  s'exercer  avec 
rapidité.  Les  actes  volitionnels  nécessitent  l'intégrité  de  cette  fonction  :  en  effet, 
la  marche,  un  mouvement  quelconque,  impliquent  la  possibilité  d'arrêt  de 
l'impulsion  pour  rétablir  l'équilibre.  Cette  fonction  est  intacte  dans  l'alaxie 
tabétique  de  Duchenne,  elle  est  atteinte  chez  le  cérébelleux  ou  dans  la  sclérose 
en  j)Iaques. 

Si  l'on  étudie  chez  le  cérébelleux  les  mouvements  volitionnels  successifs,  on 
s'aperçoit  que  leur  mode  de  production  est  altéré.  Prenons  les  mouvements 
succeissifs  de  supination  et  de  pronation  de  la  main  :  l'homme  sain  peut  les 
exécuter  avec  une  grande  rapidité,  le  cérébelleux  ne  le  peut  pas,  ce  dernier 
peut  exécuter  isolément  un  mouvement  de  pronalion  ou  de  supination  aussi  vite 
qu'un  individu  normal,  cependant  il  ne  peut  accomplir  une  succession  rapide 
de  ces  deux  mouvements.  Mais  la  lésion  cérébelleuse  n'entrave  pas  la  succession 
rapide  de  certains  mouvements  indépendants  de  la  volonté,  la  trépidation  épilep- 
toïde,  les  divers  tremblements  par  exemple  :  elle  n'entrave  (|ue  la  succession 
rapide  des  mouvements  volitionnels. 

11  est  à  remarcpier  combien  cette  constatation  pathologique  est  en  faveur  tle 
la  théorie  physiologique  qui  admet  que  le  cervelet  possède,  parmi  ses  diverses 
fonctions,  une  action  frénatrice  sur  les  divers  actes  nerveux. 

État  des  réflexes.  —  Les  réflexes  sont  plus  ou  moins  altérés,  en  général,  chez 
les  cérébelleux  et  leur  altération  existe  du  côté  de  la  lésion  du  cervelet,  ou  tout 
au  moins  prédomine  de  ce  côté,  si  la  lésion  est  unilatérale  et  le  reste.  Les  réflexes 
rolulieiis  sont  rarement  normaux,  ils  sont  en  général  exagérés,  mais  ils  le  sont 
d'une  façon  moins  constante  qu'on  ne  le  pense  en  général  ;  ils  sont  normaux 
dans  environ  8  à  10  pour  100  des  observations  de  tumeurs  du  cervelet.  Autant 
que  nous  avons  pu  nous  en  rendre  compte  dans  la  lecture  de  nombreuses 
observations,  et  autant  qu'il  est  possible  de  donner  des  chiffres  en  pai-cille 
matière,  les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  dans  60  pour  100  des  cas,  all'aiblis 
dans  15  pour  100  et  abolis  dans  15  pour  100  des  observations.  Lorsque  cette 
exagération  est  bilatérale,  elle  est  souvent  plus  marquée  d'un  côté,  qui  est  celui 
du  siège  unique  ou  principal  de  la  tumeur,  si  celle-ci  est  imilatérale  ou  envahit 
un  lobe  latéral  plus  que  l'autre. 

L'abolition  possible  des  réflexes  dans  les  tumeurs  du  cervelet,  comme  dans 
celles  de  l'encéphale  en  général,  est  une  chose  fort  intéressante  à  constater, 
mais  que  nous  ne  comprenons  que  très  mal.  La  dégénérescence  des  racines 
postérieures  de  la  moelle,  observée  dans  certains  cas,  explirpierait  ])eut-ètr(^  la 
disparition  des  réflexes.  Mais  (pielle  serait  la  cause  de  cette  dégénérescence;  : 
la  cachexi(;  ou  l'accroissement  de  la  pression  ibi  H(|uidc  cérébro-spinal,  pression 
qui  s'exercerait  surtout  sur  la  partie  inférieure  de  la  moelle?  Cette  deuxième 
hypothèse  est  détruite  par  la  constatation  (pie  la  dégéui-rescence  des  racines 
porte,  dans  certains  cas,  plus  sur  la  moelle  cervicale  que  sur  la  moelle  lombaire. 

L'exagération  des  réflex(>s  ])al('ilaires  peut  coïncider  avec  du  clonus  du  pied; 
phénomène  assez  rare  dans  les  tumeurs  du  cervelet  :  la  trépidation  épileptoïde 
peut  n'exister  (pic  d  un  ((Mé  ou   l'Iic  bilatérale,  et   dans  ce  cas  elle  csl    parfois 
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plus  accentuée  d'un  côté  que  nous  avons  vu  être  celui  de  la  tumeur,  dans  un 
cas  personnel.  Chez  ce  malade  le  clonus  du  pied  était  bilatéral,  et  très  fort  d'un 
côté  et  nous  avons  pu  constater  très  nettement  l'absence  du  signe  de  Babinski. 

L'altération  des  réflexes  peut  être  variable  suivant  les  points  considérés  :  on 
peut  trouver  les  réflexes  plantaires  abolis  alors  que  les  réflexes  rotuliens  sont 
exagérés,  de  l'abolition  des  réflexes  rotuliens  coïncidant  avec  celle  des  réflexes 
jilantaires,  de  l'exagération  ou  de  l'abolilion  du  réflexe  rotulien  et  du  réflexe 
achilléen  ou  d'un  des  deux,  etc. 

Si  nous  considérons  quel  est  l'état  des  réflexes  chez  l'animal  décérébellé, 
nous  voyons  qu'ils  sont  exagérés  du  côté  opéré,  si  l'opération  a  enlevé  une 
moitié  du  cervelet,  des  deux  côtés  si  la  destruction  est  plus  étendue  :  mais  celte 
exagération  des  réflexes  est  de  courte  durée,  elle  fait  place  au  bout  de  quelques 
jours  à  une  diminution  de  la  tonicité  musculaire.  Il  semble  s'agir  de  troubles 
irritatifs  du  cervelet.  Sans  doute  en  est-il  de  même  chez  l'homme  :  les  lésions 
cérébelleuses  provoqueraient  en  général  l'exagération  des  réflexes,  mais  les 
réflexes  seraient  diminués  ou  abolis  lorsque  la  marche  de  la  maladie  aurait 
diminué  ou  aboli  la  fonction  tonique  de  l'organe. 

Mouvements  involontaires.  —  Muuremenls  cUoréifonnes,  tremblements,  con- 
vulsions. —  A  côté  des  troubles  des  mouvements  volontaires,  on  peut  observer 
des  troubles  caractérisés  par  des  mouvements  involontaires.  C'est  d'abord  un 
mouvement  involontaire  dans  un  certain  sens,  postérieur  ou  latéral,  allant  parfois 
jusqu'à  la  chute  de  ce  côté.  Les  observations  de  latéi^opulsion^  où  le  malade  est 
entraîné  du  côté  de  la  tumeur,  sont  assez  nombreuses,  et  le  professeur  Raymond 
en  a  rapporté  un  bel  exemple.  D'autres  fois  il  existe  de  la  déviation  de  la  tète 
et  du  tronc,  surtout  dans  la  marche.  Ces  phénomènes  sont  absolument  sem- 
blables à  ceux  i[ue  l'on  observe  chez  l'animal  auquel  on  a  enlevé  une  moitié  du 
cervelet.  La  lésion  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  paraît  être  la  cause  du 
trouble  caractérisé  par  la  tendance  à  se  porter  ou  à  tomber  d'un  côté. 
Curshman  ('),  en  effet,  a  constaté  qu'après  la  section  d'un  des  pédoncules  céré- 
belleux supérieurs,  l'animal  tombe  invariablement  du  côté  opéré. 

Les  mouvements  généraux  choréiformes  ou  atluHoslqucs  et  des  tremblements 
divers  peuvent  exister  dans  la  symptomalologie  du  syndrome  cérébelleux.  La 
langue  même  peut  être  agitée  de  tremblements  fibrillaires.  Le  tremblement 
existe  surtout  dans  les  mains  et  il  peut  prendre  la  forme  du  tremblement  inten- 
tionnel de  la  sclérose  en  plaques.  Cette  constatation  clinique  est  à  rapprocher 
des  observations  de  David  Ferrier  (-)  sur  les  singes  à  qui  l'on  a  enlevé  le  cervelet  : 
les  membres  de  ces  animaux  ou  bien  sont  agités  d'un  tremblement  fin  et 
constant,  ou  bien  présentent,  dans  les  mouvements  volontaires,  des  oscillations 
tout  à  fait  comparables  à  celles  de  la  sclérose  en  plaques.  Quand  un  seul  côté  est 
lésé,  ces  troubles  sont  confinés  au  côté  correspondant  du  corps.  La  cause  des 
tremblements  et  des  mouvements  choréiformes  est  difficile  à  saisir  :  on  admet 
en  général  qu'ils  sont  dus  à  la  lésion  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur.  Mais 
une  observation  de  Probst(")  et  "Wieg  vient  infirmer  cette  opinion.  Dans  un 
cas  de  gliome  du  vermis  et  du  lobe  latéral  gauche,  ils  n'ont  pas  observé  de 
mouvements  choréiformes  ou  athélosiques,  ni  de  tremblements,  malgré  que  le 
pédoncule  cérébelleux  supérieur  fût  .sectionné  par  la  tumeur.  Il  semble  plus 

(')  Curshman.  Archiv  fur  klinisclie  Medic,  Bd  X,  p.  250. 

(«)  D.  Fermer.  Brain,  LXV,  1894,  p.  2.5. 

(')  M.  Probst  et  VON  Wieg.  Jahrbm-hcr  fur  Pxijch.  uml  Xeurol.,  vol.  XXI.  fasc.  1  et  2,  im)2. 
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probable  que  le  trembleiiieni  inlentionnel  relève  de  l'asynergie  C(^'rébelleiise  :  il 
serait  dû  à  la  désharmonic  dans  le  i'onclionnemenl  des  muscles. 

Les  crises  rpileplifornies  sont  assez  fréquentes  :  elles  apparaissent  de  pré- 
terence  au  début  de  la  maladie  et  elles  peuvent  en  constituer  toute  la  sympto- 
maiologie.  Une  observation  de  Marchand  indique  bien  ce  dernier  fait,  en  même 
temps  qu'il  est  un  bel  exemple  de  la  possibilité,  pour  les  tumeurs  du  cervelet, 
d'évoluer  sans  donner  lieu  à  des  symptômes  de  localisation  :  il  s'agit  d'un 
homme  de  58  ans,  mort  après  une  série  d'accès  convulsifs  suivis  de  délire  vio- 
lent. Cet  homme  avait  eu  sa  première  crise  é|>ileplique  à  50  ans.  On  trouva  une 
tumeur  du  volume  d'une  noix  développée  dans  le  cervelet  au  niveau  du  lobule  du 
pneumogastrique  et  comprimant  le  bulbe  et  la  protubérance.  C'était  un  sarcome 
à  petites  cellules  ne  renfermant  que  des  traces  de  glycogènc  :  la  glycogenèse 
étant  une  des  fonctions  les  plus  constantes  des  cellules  en  voie  de  multiplica- 
tion, on  peut  conclure  que  la  tumeur  a  grossi  très  lentement,  ce  qui  s'accorde 
avec  ce  fait  t[ue  l'épilepsie  parut  S  ans  avant  la  mori  et  que  les  nerfs  voisins  de 
la  tumeur  ont  pu  être  refoulés,  ainsi  que  le  bulbe  et  la  protubérance,  sans 
provoquer  d'autres  symptômes  que  l'épilepsie. 

Troubles  oculaires.  —  Les  phénomènes  que  l'on  rencontre  encore  dans  les 
lésions  du  cervelet  el  que  nous  allons  passer  en  revue  ne  sont  plus  propres 
à  l'altération  de  cet  organe,  mais  se  rencontrent  dans  beaucoup  d'alfeclions 
cérébrales.  Cependant  l'amblyopie.  l'amaurose  sont  si  fréquentes,  qu'on  doit 
les  mettre  immédiatement  ajjrès  les  grands  signes  de  localisation  cérébelleuse: 
elles  existeraient,  d'après  Luys,  dans  50  pour  100  des  affections  du  cervelet  et 
présentent  tous  les  degrés,  depuis  l'amblyopie  la  plus  légère,  caractérisée  par 
une  diminution  de  l'acuité  visuelle,  jusqu'à  la  cécité  complète.  L'aifaiblissement 
de  la  vue  est  rapide  ou  lent  ;  le  champ  visuel  peut  être  rétréci.  Ces  troubles 
visuels  s'accompagnent  de  myosis  ou  de  mydriase,  de  troubles  pupillaires 
variés;  le  plus  souvent  les  pupilles  sont  inégales.  Les  lésions  peuvent  être  uni- 
latérales ou  liilalérales.  On  peut  observer  de  la  cécité  d'un  côté  et  seulement 
un  peu  de  névrite  de  l'autre.  L'examen  ophtalmoscopique  constate  de  l'hyper- 
émie,  de  l'œdème,  de  l'étranglement  de  la  papille,  de  la  névrorétinile,  de  l'atro- 
phie papiilaire,  en  somme  des  altérations  du  nerf  optique  à  des  degrés  divers. 

On  a  décrit  dans  la  région  de  la  macula,  dans  chaque  œil,  dans  un  cas  de 
Sweet  et  Spiller('),  une  sorte  de  figure  étoilée  souvent  associée  à  de  l'inflamma- 
tion rétinienne  et  à  d(>  l'tedème.  JamesTaylor  a  attiré  l'altenlion  sur  le  rapport 
étroit  qui  existe  entre  la  tunieiii'  cérébelleuse  et  la  présence  de  celle  figure 
étoilée  de  la  région  maculaire,  mais  il  ne  semble  pas  que  cela  soif,  cet  aspect 
de  la  macula  parait  uniquement  dû  à  l'inflammalion  el  à  l'œdème  de  la  rétine; 
il  peut  exister  dans  foules  les  tumeurs  de  rencé[)liale,  cérébelleuses  ou  autres, 
et  il  paraît  causé  par  le  fait  que  l'œdème  rétinien  ne  peut  se  produire  an  niveau 
de  la  fovea  par  suite  de  l'ailhérence  des  tissus  les  uns  aux  aulres  en  ce  jioint  : 
il  en  résulte  que.  par  suite  de  l'épaississemcnt  des  parties  voisines,  la  rétine  se 
plisse  en  forme  de  rayons  autour  de  la  fovea.  Cet  aspect  n'est  même  pas  carac- 
téristique des  tumeurs  de  l'encéphale,  car  on  peut  le  rencontrer  dans  les  mala- 
dies des  reins,  l'anémie,  la  fièvre  typhoïde,  la  Ihi'ombose  de  Tarière  centrale  de 
la  rétine,  etc. 

D'après  Nothnagel,   ou  pourrait  être  tente-  de  rapporter  la    papille  étranglée 

(')  W.  SwEliT  el  (i.  Si'iLLiiii.  Jiiurnal  of  ihti'hhs  and  mental  Discute,  iii.ii   IS'.l'.l.  iv  ."),  p.  ôll. 
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et  la  névrite  optique,  ainsi  que  l'hydrocéphalie,  à  une  compression  île  la  grande 
veine  de  Galien.  Mais  les  observations  où  les  tumeurs  volumineuses  siégeaient 
à  la  face  postérieure  du  cervelet  ne  confirment  pas  cette  hypothèse,  car  dans 
un  cas  de  Ferber  où  ces  conditions  étaient  réalisées,  on  ne  nota  qu'une  hyper- 
émie  tout  à  fait  légère  des  deux  papilles.  Aussi  se  rallie-l-il  à  la  théorie  de 
Griesinger  qui  rattache  les  troubles  visuels  à  la  compression  des  tubercules 
qnadrijumeaux. 

En  elfet.  la  compression  ou  la  destruction  des  tubercules  quadrijumeaux  est 
assez  fréquente  et  paraît  bien  en  rapport  avec  la  cécité.  Dans  un  cas  de  James 
Lloyd  (')  le  malade,  sourd  et  aveugle,  atteint  de  céphalalgie  intense  et  de 
vomissements,  dans  l'impossibilité  de  se  tenir  debout,  était  porteur  d'une 
tumeur  de  la  partie  supérieure  du  vermis  :  cette  tumeur,  du  volume  d'un  œuf 
de  poule,  avait  détruit  les  tubercules  quadrijumeaux  qu'elle  comprimait.  Les 
observations  analogues  sont  nombreuses.  Toutefois,  il  n  est  pas  certain  que 
l'hydrocéphalie  ne  puisse  jouer  un  rôle  dans  la  lésion  du  nerf  optique  :  il  existe 
en  elfet  des  cas  où  Topération,  pratiquée  dans  le  but  palliatif  de  diminuer  la 
tension  intracérébrale,  a  été  suivie  du  retour  momentané  de  la  vision.  C"est  ce 
que  signalent  Jaboulay  et  Descosdans  un  casde  tubercule  de  la  partie  inférieure 
du  lobe  droit  du  cervelet.  On  ne  peut,  dans  ce  cas,  expliquer  la  névrite  optique 
que  par  l'hydrocéphalie  qui  était  grande  :  il  est  difficile  d'admettre  qu'il  y  ait 
eu  compression  des  tubercules  quadrijumeaux  parla  tumeur  et  que  l'évacuation 
du  liquide  ait  fait  cesser  cette  compression,  la  situation  du  tubercule  à  la 
partie  inférieure  du  lobe  droit  s'oppose  à  cette  hypothèse.  Il  faut  donc  admettre 
(jue  l'hydrocéphalie  joue  un  rôle  dans  la  lésion  optique. 

Dans  tous  les  cas,  les  observations  cliniques  prouvent,  à  l'encontre  des 
opinions  anciennes  deLussana,  Luys  et  Renzi,  que  l'amaurose  et  l'amblyopiene 
proviennent  pas  du  cervelet  lui-même,  que  celui-ci  n'a  aucune  fonction  visuelle: 
jamais  on  n'observe  en  effet  ces  symptômes  dans  les  atfections  de  déficit  pur  de 
l'organe. 

Les  yeux  sont  fréquemment  atteints  de  nyslcujmus.  soit  spontané,  soit  pro- 
voqué dans  certains  mouvements  :  ce  phénomène  est  dû  à  la  lésion  d'une 
moitié  du  cervelet  et  on  l'observe  chez  l'homme  malade  comme  chez  l'animal 
opéré.  Lorsque  le  nystagmus  est  associé  à  du  strabisme  par  la  suite  de  la  com- 
pression d'un  nerf  moteur  de  l'œil,  il  disparait  et  ne  peut  être  décelé.  Lorsqu'il 
existe,  il  est  très  caractéristique  :  tout  d'abord,  il  est  latéral,  ensuite  il  devient 
plus  fort  lor.sque  le  malade  tourne  volontairement  les  yeux  vers  le  côté  de  la 
lésion. 

Hydrocéphalie.  —  L'hydrocéphalie  existe  en  général  dans  les  tumeurs  du 
cervelet,  mais  l'augmentation  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  être  plus  ou 
"moins  considérable  suivant  les  réactions  méningées  que  cause  la  tumeur  et  sui- 
vant la  gène  quelle  apporte  à  la  circulation  veineuse.  Elle  peut  manquer 
surtout  dans  les  tumeurs  localisées  à  un  hémisphère  et  il  est  à  remarquer 
que  lorsque  son  absence  a  été  notée,  en  général  il  n'existait  pas  de  névrite 
optique.  Le  cerveau  de  l'enfant  réagit  beaucoup  plus  fortement  que  celui  du 
vieillard  et  les  symptômes  de  compression  sont  plus  accusés  dans  le  jeune 
âge.  Bregman  (-)    rapporte  l'observation  d'un  enfant  de  l>  ans  dont  les  sutures 

(')  J.KMES  HExnniE    Lloyd.  Journal  of  nerrous   and  mental  Disease;  octoljie    1898,   n*   10. 
vol.  .\XV,  p.  752. 
(-)  BREGM.tN.  Deul'-he  Zeitihr.  fur  Xervenlieilk.,  l.  XX.  .1-i.  24  octobre  190L 
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crànioniics  éclalèrt'nl  par  suile  de  la  tension  inlracrànicnnc  ;  il  y  eul,  à  la  suite 
(le  cet  accident,  disparition  de  \iolents  accès  de  céphalalgie  et  des  vomissements 
très  fréquents  auparavant.  L'hydrocé|)liMlie  peut  aussi  jouer  un  rôle  dans  la 
production  des  troubles  mentaux,  de  lapalhie  et  de  rimonscicnce,  si  fréquents 
à  la  période  terminale  des  tumeurs  cérébelleuses. 

Troubles  du  voisinage.  —  Les  autres  phénomènes  dus  à  la  compression  ou 
à  l'envahissement  des  régions  voisines  se  combinent  parfois  de  façon  très  variée  : 
un  pcul  les  diviser  en  deux  ordres  de  faits,  suivant  qu'ils  sont  paralylicpies  ou 
d'excitation.  En  elTel  les  lumeurs  du  cervelet  peuvent  agir  sur  les  parti(?s 
intactes  du  cervelel,  sur  le  cerveau,  le  Imlbe,  la  protubérance,  les  tubercules 
(|ua(li'ijum('au\  et  de  nondireux  nerfs  crâniens. 

Le  plus  fr(''(|uent  des  symptômes  paralyli(iues  est  l'hémiplégie,  qui  peul  n'être 
parfois  qu'une  hémiparésie  :  el  même  encore  est-elleassez  rare,  puisque  (lubasii 
n'a  constaté  ce  signe  que  !•  fois  sur  82  cas  de  lésions  du  cervelet  ;  et  sur  32  cas 
de  tumeurs  (pielconcpies  de  cet  organe,  Ferber  ne  Ta  trouvé  que  ~>  fois.  Elle 
varie  beaucoup  comme  intensité  :  ce  n'est  parfois  qu'une  parésie  tranchant 
à  peine  sur  l'asthénie  généralisée.  Mais  ce  peut  être  une  véritable  hémiplégie, 
croisée  ou  homonyme,  et  la  paralysie  atteint  parfois  aussi  en  partie  le  côté 
opposé,  surtout  les  muscles  de  la  colonne  vertébrale  :  il  en  résulte  alors  que  le 
malade  ne  peut  rester  assis  ou  inlléciiir  le  tronc  sans  être  soutenu  par  les 
<leux  épaules.  On  ne  constate  ce  trouble  moteur  dans  aucune  des  lésions  qui 
entraînent  seulement  la  perte  de  fonction  de  toutou  partie  du  cervelet,  dans  les 
alfections  peu  susceptibles  d'un  elTet  à  distance,  telles  que  losléomc  ou  le 
tubercule,  mais  en  revanche  il  existe  dans  les  tumeurs  à  développement  rapide, 
<[ui  ont  une  grande  Icndance  à  faire  sentir  au  loin  leurs  effets,  el  qui  se  rappro- 
'lienl  en  cela  des  abcès  et  des  hémorragies. 

Du  côlé  des  nerfs  crâniens,  il  est  facile  d(;  comprendre  que  la  plupart  des 
nerfs  bulbaires,  en  particulier  le  moteur  oculaire  externe,  le  moteiu-  ocu- 
laire commun,  le  vague,  l'hypoglosse,  le  facial,  voire  même  le  pathélique, 
puissent  être  com|irimés  directement  ou  indirectement  par  la  néoplasie  céré- 
belleuse. Les  paralysies  de  ces  nerfs  sont  d'ailleurs  assez  rares,  et  les  plus 
fréquentes  sont  celles  de  la  troisième  et  de  la  sixième  paire  :  il  en  résulte, 
par  le  fait  de  celle  du  moteur  oculaire  externe,  un  sti-abisnie  convergent  et 
de  la  diploiiic.  <•!  par  le  l'ail  de  la  dcslruclion  du  moteur  oculaire  commun  des 
troul)les  pupillaii'es,  mydriase  ou  myosis,  inégalité  des  pupilles  et  straljisme 
divergent.  Le  moteur  oculaire  commun  est  rarement  pris.  Le  moteur  oculaire 
externe  Test  un  peu  plus  fréquemment.  Le  pathétique  ((pialrièmc  paii-e)  est  1res 
rarement  lésé  :  il  peul  être  atteint  cependant  et  Donalh  ^'j  a  rapporlé  un  cas 
de  C(^  genre.  La  paralysie  faciale  peut  exister,  mais  elle  est  exirêmemcnl  rare. 
Très  rarement  elle  coexiste  avec  la  |)aralysie  des  extrémités,  contrairement  à  ce 
(jui  se  passe  dans  la  paralysie  faciale  d'origine  cérébrale;  elle  est  toujours  du 
môme  côté  (pie  la  lésion  du  cervelet,  et  en  général  elle  poric  la  trac(ï  de  son 
origine  périphéri(pH',  le  facial  supérieur  étant  louché.  La  lésion  des  tubercules 
quadrijumeaux  par  compression  ou  envahissement  est  assez  fréquente  et  les 
cas  oii  on  l'observe  se  distinguent  par  rinlensilé  des  troubles  de  la  vision. 

/.e.s-  troubles  tic  lu  parole,  coexistant  souvent  avec  de  la  gêne  de  la  dégluti- 
lion,  ont  une  fréquence  très  relative.  On  les  rcMiconti'erait,  d'après  Luys,  Olli- 

(')  .1.  DoNATii.    Wiener  innd.  l'ir.^sf,  IS'.lfi,  ir'  -JO. 
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vier  et  Leven.  uno  fois  sur  cinq  cas.  Ils  paraissent  surtout  rappeler  l'anarthrie; 
la  parole  est  scandée,  mal  articulée,  saccadée,  lente,  comme  les  mouvements  de 
la  langue  eux-mêmes,  qui  sont  incomplets,  troublés,  en  quelque  sorte  non  coor- 
donnés, et  la  langue  peut  présenter  des  tremblements  fibrillaires.  Aussi  faut-il 
distinguer  ces  troubles  de  la  parole,  très  fréquents  dans  l'atrophie  du  cervelet, 
de  ceux  qui  surviennent  dans  l'héminaralysie  de  la  langue  et  qui  pourraient 
dépendre  de  la  compression  unilatérale  de  l'hypoglosse.  Dans  ce  dernier  cas,  la 
[larole  est  gênée  par  le  non-l'onctionnement  des  muscles  de  la  moitié  de  la 
langue  atteinte  de  paralysie  ;  dans  le  premier,  au  contraire,  tous  les  muscles  de 
la  langue  semblent  parliciper  à  l'asthénie  générale.  On  comprend  qu'en  pré- 
sence de  ces  troubles  de  la  parole,  de  la  déglutition  et  parfois  de  la  respiration 
on  puisse  croire  à  une  paralysie  bulbaire. 

Tous  ces  troubles  paralytiques  peuvent  être  remplacés  par  les  phénomènes 
convulsifs  ou  d'excitation  dont  nous  avons  parlé  plus  haut.  Le  nystagmus,  les 
accès  épilepliformes  généralisés  ou  limités  à  un  côté  ou  à  un  membre,  les  trem- 
blements généraux  ou  partiels,  se  rencontrent  assez  fréquemment  comme  nous 
lavons  vu  :  on  peut  également  constater  des  contractures  variées.  Le  rythme 
lespiratoire  peut  être  altéré:  le  cœur,  quelquefois,  présente  de  l'arythmie  ou  du 
ralentissement  de  ses  pulsations:  on  peut  observer  des  modifications  paroxysti- 
ques du  pouls  et  de  la  respiration.  Ces  troubles  qui  annoncent,  en  général,  une 
compression  Ijulbairo,  doivent  faire  craindre  la  mort  subite.  Les  troubles  du 
goût,  les  anesthésies,  les  paresthésies,  les  hyperesthésies  suivant  la  distribution 
des  trajets  nerveux  sont  très  rares. 

h'intelligenre  reste  en  général  intacte.  Mais  les  troubles  psychiques  peuvent 
exister,  et  il  s  agit  alors  d  une'  hébétude  comparable  à  celle  de  bien  d'autres 
affections  de  l'encéphale  et  causée  par  l'augmentation  de  la  tension  intracrâ- 
nienne.  Il  n'est  pas  rare  de  constater  de  l'obnubilation  de  la  conscience,  de  l'af- 
faiblissemenl  de  la  mémoire,  et  enfin,  à  la  période  terminale,  une  indifférence 
complète.  Il  existe  quelquefois  de  l'agitation,  du  délire  nocturne,  surtout  dans 
le  cas  où  il  s'agit  d'un  tubercule  cérébelleux.  Les  troubles  mentaux  proprement 
dits  sont  assez  rares  et  semblent  ne  se- produire  i[ue  chez  des  prédisposés.  Ce 
sont  des  idées  fixes,  des  hallucinations  auditives  et  visuelles  qui  ont  leur  origine 
dans  les  compressions  des  nerfs  optiques  et  acoustiques. 

Diagnostic.  —  Si,  des  résultats  expérimentaux  exposés  plus  ha'ut.  nous  rap- 
prochons la  description  des  symptômes  cérébelleux  que  nous  venons  d'étudier, 
nous  voyons  qu'il  y  a  parfaite  concordance  entre  l'cxpérimenlalion  et  la  cli- 
nique. Chez  l'animal  opéré  et  chez  l'homme  atteint  de  lésion  cérébelleuse,  nous 
retrouvons  îles  troubles  moteurs  caractérisés  par  des  troubles  de  l'équilibre, 
des  perturbations  du  tonus  musculaire,  de  l'incoordination  des  mouvements 
dans  leurs  divers  modes,  des  troubles  des  réflexes  tendineux;  mais  la  lésion 
cérébelleuse  se  précise  chez  l'homme  par  la  céphalée,  les  attaques  épilepti- 
formes,  les  contractures,  les  ictus  cérébelleux,  les  paralysies  diverses,  etc. 

Le  diagnostic  d'une  humeur  cérébelleuse,  s'il  est  loujoiu's  délicat,  peut  néan- 
moins être  fait  et  l'a  été  à  1  heure  actuelle  dans  un  grand  nombre  de  cas('). 
Mais,  s'il  esl  nécessaire,  pour  arriver  à  ce  résultat,  que  l'on  puisse  grouper  cer- 

(')  Voir  à  ce  propos  une  leçon  faite  à  la  Clinique  des  maladies  nerveuses  par  M.  Brissaud 
l'I  publiée  dans  le  Progrès  médual.  1894,  n"  .5.  Le  diagnostic  de  tumeur  cérébelleuse  fut 
vérilic  à  l'autcpsic. 
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lains  syniplônios  caractérisliqucs,  ciicoro  fan I -il  (jue  ces  derniers  ne  soient  pas 
mas([ués  par  les  signes  accessoires,  ces  complicalions  si  nombreuses  dont  nous 
avons  parlé.  Aussi  diviserons-nous  les  tumeurs  cérébrales  en  quatre  groupes, 
(jui  onl  en  clinique  Tavantage  d'aller  dn  sinqile  au  coni]iosé  et  de  correspnndic 
à  dos  localisations  et  des  extensions  dillV'rcntes  de  la  lésion. 

Dans  un  premier  f/roupo  nous  [jlaccrons  les  cas  latents,  Ironxaillcs  d'au- 
lopsie. 

Dans  le  deuxième,  ceux  où  l'on  observe  une  céphalalgie  tenace,  soit  seule, 
soit  accompagnée  de  vertiges  ou  de  vomissements. 

Dans  la  troit^ième  catégorie,  aux  vomissements  et  à  la  céphalalgie,  anx  ver- 
tiges, se  joint  la  litubation  cérébelleuse  et  le  premier  par  ordre  tles  syin|)lùmes 
tic  compression,  les  troubles  amaurotiques  ou  amblyopiques. 

Dans  le  //iiatrième  groupe,  aux  phénomènes  précédents  s'ajoute  un  complexus 
symplomaliqne  causé  par  des  compressions  exercées  par  la  tumeur  et  par  l'aug- 
menlafion  de  la  pression  intracrànicnnc,  eonvulsions,  contractures,  paralysies 
diverses,  hébétude  et  coma. 

De  diagnostic,  pour  les  cas  du  premier  groupe,  il  n'y  a  pas  à  en  faire.  En 
eirel,  les  lésions  des  hémisphères  cércdielleux  siégeant  en  dehors  des  noyaux 
dentelés,  ne  donnent  lieu  à  aucun  symptôme  de  localisation,  si  elles  ne  compri- 
ment pas  ces  noyaux  indirectement.  La  céphalalgie,  les  vomissements,  peuvent, 
dans  les  cas  du  deuxième  genre,  faire  penser  à  quelque  cho.-<e  de  cérébelleux  ; 
c'est  surtout  de  tubercules  qu'il  s'agit  alors.  Mais  il  faut  la  ténacité,  la  violence, 
spéciales  à  la  céphalée  cérébelleuse,  sa  localisation  occipitale  surtout,  et  l'on  ne 
pourra  faire  qu'une  timide  hypothèse  si  aucun  symptôme  plus  net  ne  \  icid  la 
confirmer. 

Ce  n'est  que  dans  les  faits  du  troisième  groupe  qu'on  pourra  afilrmcr  la  lésion 
cérébelleuse;  dans  ce  cas,  céphalalgie,  vomissements,  vertiges,  titubation  céré- 
belleuse avec  les  caractères  (.léjà  décrits,  permettront,  surtout  si  l'amblyopie  s'y 
ajoute,  de  faire  le  diagnostic. 

Celui-ci  sera  déjà  bien  plus  dillicile  dans  les  cas  du  dernier  groupe;  il  pourra 
cependant  se  faire  avec  les  signes  diagnostiques  du  troisième,  si  les  phénomènes 
de  compression  ne  les  masquent  pas  tro|).  Les  combinaisons  les  plus  variées  des 
signes  céi-ébelleux  et  des  signes  de  compression  peuvent  se  rencontrer,  chacun 
des  phénomènes  pouvant  faire  défaut  suivant  le  cas.  Aussi  assez  rarement  le 
diagnostic  |)ourra-t-il  être  à  peu  près  cei'tain  :  pour  le  faire,  il  faudra  constater, 
outre  la  présence  de  certains  signes,  l'absence  ou  les  anomalies  de  certains 
autres.  En  somme,  on  se  basera  sur  la  constatation  des  phénomènes  suivants, 
associés  en  plus  ou  moins  grand  nombre:  céphalalgie  tenace,  siégeant  souvent, 
mais  non  toujours,  à  la  région  occipitale,  voniisscmenls,  vertiges  pei'sistants, 
troubles  de  l'équilibre,  titubation  (;éréb(dl('use,  chules  parfois-  dans  un  sens 
déterminé;  tendances  aux  attitudes  sp(''ciales  du  corps  ou  de  la  tclc  (n'Iroflexion 
de  la  tète,  opislhotonos,  pieurosi  holonos),  convulsions  épileplirornics  un  (rem- 
iilemcnls  choréiformes,  troubles  oculaires:  enlln.  contrastani  avec  hîs  sym- 
ptômes précédents,  intégrité  rcmarq\iable  de  la  sensibilité  géniTale  cl  pai-fois 
des  fondions  inicllectuellcs,  rareté  des  paralysies. 

Quelles  vonl  donc  être  les  étapes  du  diagnostic?  Nous  nous  trouvons  en  pi-é- 
s;;nce  d'un  malade  atteint  d'une  maladie  à  évolution  progressive  avec  céphalée, 
vertiges,  vomissements,  névrite  optique,  amauidse,  (roubles  <les  réflexes,  etc.. 
tous  syniplôiiies  (pi'on  peu!    rcnconli'cr  dan'^  les  hiiiicuis  iiilrari-ànicnnrs   (jucl 
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qu'en  soil  le  siège  :  il  faut  localiser  la  lésion.  Dt-jà  tous  ces  symplômes  pour- 
ront présenter  des  caractères  spéciaux  qui  attireront  notre  attention  vers  le 
cervelet;  il  nous  faut  les  étudier  de  plus  près,  les  grouper,  voir  quelle  est  leur 
valeur.  En  un  mot,  il  nous  faudra  :  !"  locali-^er  la  tumeur  dans  le  cervelet,  clio- 
(/nostic  régional:  i"  reconnaître  le  point  du  cervelet  où  elle  siège,  diagnostic  can- 
tonal; 5"  supputer  la  nature  du  néoplasme,  diagnostic  éliologique. 

Diagnostic  n-gional.  —  Le  diagnostic  régional  sera  basé  sur  la  constatation 
des  svmptomes  dus  essentiellement  à  la  lésion  cérébelleuse,  en  premier  lieu  la 
démarche  titubante,  l'asjTiergie  cérébelleuse  et,  dans  certains  cas.  Ihémi- 
asvnergie  cérébelleuse  avec  héniitremblement,  les  troubles  de  coordination  de^ 
membres  supérieurs,  l'altération  des  rélle.xes,  puis  en  second  lieu  les  sym- 
ptômes concomitants  avec  leurs  caractères  .spéciaux,  céphalée  occipitale,  ver- 
tiges, vomissements,  troubles  visuels,  tendance  à  tomber  dans  un  certain  sens, 
contraction  douloureuse  de  la  nuque.  Il  sera  nécessaire  d'étudier  les  caractères 
de  ces  difféi'ents  symptômes  tels  que  nous  les  avons  signalés  à  la  symptomato- 
logie. 

Cliniquement,  la  localisation  cérébelleuse  est  souvent  très  difficile  :  en  effet, 
certains  points  de  la  physiologie  du  cervelet  sont  encore  obscurs,  et  de  plus,  il 
faut  compter,  non  seulement  avec  les  effets  de  destruction  du  tissu  cérébelleux, 
comparables  à  ceux  de  l'expérimentation,  mais  aussi  avec  les  effets  de  l'aug- 
mentation de  la  compression  intracrânienne  :  ces  effets  d'ailleurs  peuvent  aider 
au  diagnostic.  Les  phénomènes  de  compression  des  organes  voisins  sont  sou- 
vent des  indices  précieux  :  la  compression  d'un  nerf  crânien,  facial,  vague, 
hypoglosse,  etc..  la  déviation  conjuguée  des  bulbes  oculaires.  rhémi[)Iégie 
alterne,  les  phénomènes  de  paralysie  bulbaire  indiquent  une  localisation  dans 
la  fosse  crânienne  postérieure. 

II  est  extrêmement  difficile,  pour  ne  pas  dire  impossible,  de  faire  le  dia- 
gnostic entre  les  tumeur^  <lu  cervelet  et  celles  des  tubercules  quadrijumeaux  : 
<-es  derniers  organes  sont  -cuvent  comprimés  ou  envahis  par  les  néoplasmes 
cérébelleux.  D'après  Nothnagel.  j)0ur  localiser  les  tumeurs  dans  la  région  des 
corps  quadrijumeaux  on  doit  considérer  :  1"  une  démarche  incertaine,  resseni- 
l>lant  à  celle  d'un  homme  ivre,  surtout  si  cette  démarche  est  le  premier  sym- 
plùme:  2"  en  plus  une  double  ophlalmoplégie  nucléaire  non  entièrement  symé- 
trique, mais  ne  prenant  pas  tous  les  muscles  à  un  égal  degré,  avec  prédilection 
pour  les  muscles  droits  supérieur  et  inférieur.  Néanmoins,  tl'après  L.  Bruns  {'), 
(lordinier.  Thomas,  et  d'assez  nombreux  observateurs,  ces  propositions  sont 
sujettes  à  revision. 

Diagnostic  cantowil.  —  De  quel  côté  du  cervelet  se  trouve  située  la  tumeur, 
dans  un  lobe  latéral  et  de  quel  côté,  ou  dans  le  lobe  moyen? 

1°  La  lésion  ost-elle  située  dan-<  le  lobe  droit  on  le  lobe  gauche?  Pour  recon- 
naître ce  siège,  nous  nous  baserons  :  1°  sur  les  signes  de  compression  encé- 
|)halique,  céphalée,  stase  papillaire.  s'ils  prédominent  d'un  côté,  qui  sera  celui 
de  la  tumeur;  2"  sur  les  signes  cérébelleux  proprement  dits,  parésie  musculaire 
du  côté  lésé,  modifications  du  réflexe  patellaire  ilu  côté  de  la  tumeur,  hémi- 
asynergie  et  hémitremldements  cérébelleux,  tels  que  Babinski  le-;  a  décrits, 
lilubation,  etc. 

Rappelons  que  les  effets  de  la  tumeur  cérébelleuse  sont  directs  :  les  lésions 

(')  L.  Brl'ns.  Anliiv  fiii-  Psychiatrie  und  Xervenkrankh.,  B.i  XXVL  lli-ft  '2.  1894. 
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(lu  lolie  droit  agissent  sur  le  côté  droit  du  corps,  les  lésions  du  lobe  gauche  sur 
le  cùié  gauche,  celles  du  vermis  et  du  lobe  médian  sur  les  deux  côtés;  ces  faits 
sont  démontrés  par  l'observation  expérimentale  et  par  la  clinique  appuyée  sur 
lanalomie  pathologique.  Les  symptômes  cérébelleux,  troubles  de  l'équilibre, 
asthénie,  hémiasynergie  pour  le  membre  inférieur,  ataxie  pour  le  membre  supé- 
rieur, troubles  des  réflexes,  occupent  le  côté  homonyme  du  corps  si  la  tumeur 
est  dans  un  lobe  latéral  et  les  deux  côtés  si  elle  est  médiane  ou  si  elle  com- 
prime ou  envahit  le  lobe  médian;  les  troubles  prédominent  du  côté  de  la  lésion, 
ce  qui  est  le  contraire  de  ce  qu'on  observe  dans  le  cerveau. 

Nous  avons  vu  que  parfois  le  fiiège  de  la  céphalée^  non  seulement  est  orripiiul. 
mais  coïncide  avec  le  côté  ilc  la  ti/meur  :  la  céphalalgie  occipitale  unilatérale 
aura  donc  une  grande  valeur  pour  localiser  la  tumeur  dans  un  lobe  latéral.  Il 
en  sera  de  même  de  la  percuxuiou  du  crâne,  qui  parfois  est  douloureuse  unique- 
ment à  l'occiput,  et  d'un  seul  côt('  ipii,  en  général,  est  le  côté  du  néoplasme. 

I,c  ftcns  de  la  rotalion  et  de  la  chute,  si  important  dans  les  expériences  sur  les 
animaux,  perd  une  grande  partie  de  sa  valeur  chez  l'homme,  c'est  un  symptôme 
rare;  comme  chez  l'animal,  la  chute  a  liiHi  du  côté  de  la  lésion.  Si  celle-ci  est 
médiane,  la  chute,  tliéori([uenient,  a  lieu  en  arrière,  et  il  y  a  de  l'opisthfitonos. 
Déjà  inconstant  chez  l'animal,  ce  symptôme  n'existe  qu'exceptionnellement  chez 
l'homme,  ce  qui  n'a  rien  de  surprenant  si  l'on  songe  qu'il  est  d('jà  bien  moins 
prononcé  chez  le  singe  que  chez  le  chien  (').  De  |>Uis  quand  la  chute  se  produit, 
elle  peut,  chez  l'homme,  avoir  lieu  du  côté  opposé  à  la  tumeur,  ce  qui  doit  tenir 
à  l'augmentation  de  la  pression  intracrAnienne  :  il  ne  faut  donc  pas  se  laisser 
influencer  par  la  direction  dans  laquelle  l'individu  tend  à  tomber,  si  cette  direc- 
tion est  en  désaccord  avec  les  autres  symptômes  de  localisation. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  troubles  de  l'équilibre  et  du  mouvement,  sur 
l'asynergie,  les  contractures:  Vattitude  est  parfois  très  caractéristique;  comme 
chez  l'animal  opéré,  il  y  a  inclinaison  latérale  de  la  tète  vers  le  côté  de  la 
lésion,  la  face  étant  rapprochée  de  l'épaule,  et  il  y  a  la  même  incurvation  lal('- 
rale  de  la  colonne  vertébrale  avec  concavité  tournée  du  côté  de  la  lésion. 

Les  réflexes,  en  général  exagérés,  sont  surtoid  altérés  du  côté  de  la  lésion,  si 
celle-ci  est  unilatérale. 

Les  lésions  fie  compression  ou  d'irritation  des  nei't'>  de  la  base  ou  des  fais- 
ceaux sensitifs  ou  moteurs  du  bulbe,  les  paralysies,  la  cécité,  la  surdité, 
l'agueusie,  lorsqu'elles  sont  unilatérales,  se  pi'oduisent  du  côté  de  la  lésion.  On 
a  observé  parfois  une  anémie  unilatérale  de  la  face  du  côté  de  la  tumeur. 

La  production  ou  la  variation  de  certains  symptômes  dans  certains  décidiit/is 
peut  aider  puissamment  à  localiser  la  n(''oplasie  cérébelleuse.  On  peut  voir  le 
vertige,  les  nausées,  les  vomissements,  des  liTitement>  d'oreille  a|>pai'aîlre  ou 
s'accentuer  loi'sque  le  malade  se  couche  sur  un  <iMé  :  ils  dispai'aisseiit  ou  s'at- 
ténuent lorsqu'il  se  couche  sur  le  dos  ou  sur  l'autre  côté.  Celte  variation  des 
symptrmies  sous  l'inlUK'nce  du  décubilus  in(li([ue  une  grosse  tumeur  qui  ne 
)ieut  siégei' ([ue  dans  la  fosse  (■érc'lielleiisc  |>(isl('rieure  ;  elle  indi(|ue  aussi  (pu> 
cette  tumeur  siège  [)rès  de  la  ligue  médiane  et  qu'elle  comprime  le  xcrrnis 
lorsqut^  1(^  malade  se  couche  sur  le  côté  o|i])osé  à  l'hémisphère  cérébelleux  dans 
lequel  elle  siège  :  sa  valeur  diagnosti(iue  est  considérable  lorsqu'elle  existe. 

La  valeur  dia!iia)sti(p/c  de  r/iéinla^i/ui-njie  est  très  grande,  elle  |)ermel  i\c  faire 
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le  diagnostic  de  Icsiun  (•ért-beiltHprotubéranliellc  cl  de  localiser  la  luineiir  dans 
un  côté  du  cervelet,  sil  n  y  a  pas  de  syniplôines  de  voisinage  indiquant  la  pré- 
sence du  néoplasme  dans  la  protubérance. 

La  liimeiir  siège-t-elle  dans  le  vcrmis  rt  le  lobe  médian? — Ici  nous  retrou- 
vons le  syndrome  cérébelleux  tel  (|ue  nous  lavons  décrit,  avec  ses  caractères 
de  lùlatéralité  des  symptômes.  D'après  Nollinagel.  la  lésion  du  vermis  peut 
seule  donner  des  troubles  de  l'équilibre,  mais  on  observe  également  ces  trou- 
bles dans  les  tumeurs  des  hémisphères  cérébelleux  lorsque  celles-ci  vont  agir 
directement  sur  les  noyaux  centraux  du  cervelet  ou  les  comprimer.  Les  sym- 
ptômes observés  sont  à  peu  prés  égaux  des  deux  côtés  du  corps.  Lopisthotonos, 
les  troubles  de  la  respiration  par  compression  du  bulbe,  le  siège  et  le  carac- 
tère lies  diverses  paralysies  qui  peuvent  se  produire  permettront  de  localiser  la 
tumeur  dans  le  lobe  médian  du  cervelet. 

Peut-on,  poussant  plus  loin  l'analyse,  reconnaître  si  la  tumeur  siège  sur  la 
face  supérieure  ou  intérieure  de  l'organe,  sur  la  circonférence  antérieure  ou  le 
pédoncule  moyen?  Les  néoplasmes  de  la  face  supérieure  du  cervelet  ont  long- 
temps les  symptômes  généraux  des  tumeurs  cérébrales;  leurs  svmptômes  de 
localisation  cérébelleuse  sont  tardifs.  La  compression  des  nerfs  pourra  aider  au 
diagnostic,  celle  du  facial  a  été  signalée;  mais  le  diagnostic  est  souvent  très  dif- 
ficile. 

Les  lUïiKiirs  de  la  face  inférieure  du  petit  cerveau  se  confondent .  quant  à 
leurs  symptômes,  avec  celles  des  hémisphères  et  du  lobe  moyen  siégeant  sur  la 
moitié  antérieure.  Les  néoplasies  de  la  circonférence  antérieure  du  cervelet  el 
du  pédoncule  cérébelleux  moyen  lèsent  facilement  les  nerfs  crâniens,  causant 
des  paralysies  ou  des  hyperesthésies  du  côté  de  la  lésion  par  compression  ou 
envahissement  (facial,  auditif,  moteur  oculaire  externe,  glosso- pharyngien, 
pneumo-gastrique,  spinal,  hypoglosse). 

liadiograpliie.  —  On  a  tenté  de  localiser  la  tumeur  cérébelleuse  à  l'aide  de  la 
radiographie  (').  Même  chez  l'enfant,  le  résultat  obtenu  ne  peut  être  une  aide 
au  diagnostic;  ceci  n'a  rien  de  surprenant  si  l'on  songe  à  la  situation  du  cer- 
velet dans  la  boîte  crânienne  et  si  l'on  observe  que  les  tissus  qui  constituent 
les  tîimeurs  se  laisseront  traverser  par  les  rayons  de  Roentgen  aussi  facilement 
que  le  tissu  nerveux;  ce  ne  serait  que  tout  à  fait  exceptionnellement  qu'on 
pourrait  tirer  un  renseignement  de  leur  emploi. 

Diagnostic  avec  d'autres  maladies.  —  Nous  nous  appesantirons  peu  sur  le 
diagnostic  des  affections  qui  n'ont  qu'un  symptôme  commun  avec  la  lésion 
cérébelleuse,  puisque  le  diagnostic  de  celle-ci  ne  pourra  être  assis  que  sur  un 
faisceau  de  symptômes. 

La  névralgie  occipitale,  la  céphalée  syphilitique,  ne  ]ieu\  enl  être  confondues 
avec  la  céphalalgie  cérébelleuse,  puisqu'il  n'y  a  pas  lieu  à  diagnostic  si  celte 
dernière  existe  seule:  de  plus,  les  points  douloureux  spéciaux  et  l'hyperes- 
thésie  pour  la  première,  les  commémoratifs  pour  la  seconde,  suffiront  à  les 
distinguer. 

Les  maladies  de  l'estomac  donnent  bien  des  vomissements  et  des  vertiges  <i 
slomacho  lœso,  mais  accompagnés  d'une  dyspepsie  qui  s'améliore  presque  toujours 
par  le  traitement.  De  plus,  les  vomissements  sont  douloureux  dans  les  affections 
de  l'estomac,  indolores  dans  la  lésion  du  cervelet. 
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Le  wrliye  dr  Mi'iiièrc  iinil  (Miv  plus  difficile  à  reconnaîlro;  en  elïel,  Iréquem- 
nient  les  malades  tiui  en  sont  alleints  onL  des  nausées,  des  vomisseraenls,  du 
nysta^nius,  des  vertiges,  voire  même  une  sorte  de  liluliation.  Mais  l'absence  de 
eéplialalgie  et  de  troubles  de  la  vue,  jointe  aux  phénomènes  a\u-iculaires  (surdilc' 
plus  ou  moins  complète,  bourdonnements,  etc.),  permclha  de  distinguer  cette 
afTection  de  la  tumeur  cérébelleuse. 

La  neurasthénie  présente  parfois  une  grande  ressemblance  avec  une  lésion 
du  cervelet.  Dans  celle  maladie,  en  eU'el,  la  douleur  occipitale  spéciale,  dite 
du  cervelet,  les  troubles  gastriques,  les  vertiges  existent.  Mais  la  céphalée  nesl 
pas  une  véritable  douleur;  c'est  plutôt  une  lourdeur,  une  tension,  une  pression  : 
elle  n'est  pas  comparable  aux  élancements,  aux  coups  de  couteau  de  la  lésion 
cérébelleuse.  Si  sa  localisation  est  parfois  occipitale,  elle  s'irradie  le  plus  sou- 
vent aux  tempes  et  au  front,  dans  les  limites  du  casque.  De  plus,  les  vomis- 
sements n'ont  pas  le  caractère  particulier  de  violence  qu'ils  ont  dans  le  néo- 
plasme cérébelleux.  Il  n'y  a  pas  de  titubation,  pas  de  troubles  de  la  vue.  Les 
vertiges,  moins  fréquents,  sont  moins  intenses.  Enfin,  l'étal  général  du  sujet, 
son  état  menlal  particulicM-  dans  la  neurasthénie,  permeltront  encore  de  la 
rejeter. 

Les  méningites  diverses,  chroniques  ou  aiguës,  seront  en  géniMal  assez  faci- 
lement distinguées  des  tumeurs  du  cervelet,  et  la  ponction  londjaire,  en  [wv- 
mettantde  faire  le  cytodiagnostic  du  liquide  céphalo-rachidien,  pourra  être  d'un 
grand  secours.  Toutefois  il  faudra  numérer  avec  soin  les  globules  blancs  et 
interpréter  le  cytodiagnostic  suivant  la  présence  en  plus  ou  moins  grande  quan- 
tité des  diverses  espèces  de  leucocytes.  Dans  un  cas  de  Ch.  Achard('),  chez  un 
malade  tombé  subitement  dans  la  rue  et  présimtanl  des  symptômes  méningi- 
tiques,  la  ponction  donna  issue  à  un  li(|uide  laissant  un  léger  dépôt  dans  lequel 
on  trouva  des  leucocytes  assez  abondants.  La  mort  survini  dans  une  allaipie 
convulsive.  On  constata,  à  l'autopsie,  non  pas  une  méningite  tuberculeuse  qu'on 
avait  cru  exister,  mais  une  lumeur  ramollie,  siégeant  dans  le  lobe  droit  du  cer- 
velet; c'était  un  endoihéliome.  La  recherche  du  signe  de  Kernig  ne  pourra  èlre 
d'un  grand  secours,  car  on  le  constate  lorsque  la  tension  intra-cérébrale  due  à 
l'hydrocéphalie  est  exagérée  :  c'est  ce  que  nous  avons  pu  constater  dans  un  cas. 
où  le  liquide  jaillissait  avec  force  lors  de  la  ponction  lombaire  et  où  le  signe  d(^ 
Kernig,  très  accentué,  avait  lait  au  début  porter  le  diagnostic  de  méningite 
chronique. 

Mais  la  maladie  av(M-  la([uelle  la  lésion  cérébelleuse  peul  èlrr  confcuidnc  le 
plus  facilement  à  un  examen  superficiel,  c'est  l'ataxie  locomotrice.  Duchenne, 
en  etl'et,  avait  considéré  d'abord  comme  équivalentes  rincoordination  niolrice 
ataxique  et  la  titubation  cérébelleuse;  il  réfuta  bientôt  lui-mènu^  celle  ericui' : 
au  lieu  de  marcher  en  zigzag,  comme  entraîné  par  son  poids,  levant  peu  les 
pieds,  de  présenter  en  un  mol  la  démarche  de  l'homme  ivre  cpii  titube,  ainsi 
qu'il  arrive  pour  le  cérébelleux,  l'ataxique  ne  décrit  aucun  zigzag  :  il  regarde 
ses  jambes,  et  celles-ci  levées  trop  haut  sont  r<^jetées  avec  force  sur  le  sol.  Chez 
le  cérébelleux  tout  le  corps  oscille,  chez  l'ataxiciue  les  jambes  sont  folles.  En 
cas  de  doute,  les  autres  symptômes  trancheraient  la  question. 

Les  tumeurs  du  cerveau  n'ont  de  conmiun  avec  les  tumeurs  du  cer\clet  i\\\v 
les  symptômes  causés  par  les  actions  à  distance,  augmcnlaliou  de  la  jiression 
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intracrânionnc  ou  compressions;  de  voisinage.  Elles  s'en  flislingueront  par  les 
signes  de  localisation,  l'absence  de  titubation.  L'existence  d'une  hémiplégie, 
les  caractères  de  celle-ci,  en  |)ai'iiculier  de  la  paralysie  faciale  si  elle  existe,  les 
circonstances  ([ui  auront  accompagné  la  production  de  l'hémiplégie  auront  le 
plus  grand  poids.  Les  cas  où  il  y  aura  de  l'épilepsie  jacUsonienne,  de  l'aphasie, 
du  ptosis.  (le  l'iiémianesthésie,  seront  des  cas  de  tumeurs  cérébrales.  N'oublions 
pas  toutefois  (pie.  d'après  Bruns,  on  peut  observei-  dans  certaines  lésions  du 
lobe  frontal  un  trouble  de  l'écpiilibre  analogue  à  l'ataxie  cérébelleuse.  ^lais. 
dans  les  cas  de  lésion  cérébrale,  la  torpeur  intellectuelle  est  intense  et  primi- 
tive, tandis  que  dans  la  lésion  cérébelleuse  elle  est  rare,  lente  à  venir  parce 
qu'elle  est  due  aux  progrès  de  l'hydropisie  ventriculaire. 

Diagnostic  étiologique.  —  Une  affection  cérébelleuse  étant  reconnue,  quelle 
est  la  nalure  de  la  lésion?  Les  commémoratifs,  les  symptômes  actuels  de  la 
syphilis  feront  penser  à  ime  gomme  cérébelleuse.  L'athérome  généralisé,  un 
anévrisme  concomitant,  l'âge  du  sujet,  les  sensations  de  battement  dans  la 
tête,  enfin  les  paralysies  isolées  des  nerfs  crâniens  feront  pencher  vers  l'hypo- 
thèse d'un  anévrisme.  La  co'i'ncidence  de  la  constatation  d'un  autre  kyste  hyda- 
tique,  la  rapidité  des  phénomènes  de  compression,  les  accès  épileptiformes, 
feront  croire  à  l'hydatide. 

On  reconnaîh'a  <[ue  l'on  se  trouve  en  présence  d'un  abcès  du  cervelet,  d'abord 
en  recherchant  l'étal  do  l'oreille  moyenne,  la  constatation  d'une  otite  suppurée 
ancienne  étant  en  faveur  de  l'abcès.  La  température  élevée,  la  constatation  de 
la  polynucléose  du  sang  plaideront  encore  en  faveur  dune  suppuration  céré- 
belleuse ;  la  ponction  lombaire  pourra  être  utile  pour  le  diagnostic. 

La  natiu-e  tulierculeiise  île  la  tumeur  pourra  être  supposée  d'après  les  anté- 
cédents ou  lorsqu'on  constate  des  lésions  tuberculeuses  du  poumon  ou  d'autres 
organes.  Dans  un  cas,  nous  avons  fait  le  cytodiagnoslic  du  liquide  céphalo- 
rachidien  recueilli  par  ponction  lombaire  :  très  pauvre  en  cellules,  ce  liquide  ne 
renfermait  que  d'extrêmement  rares  lymphocytes.  Injecté  à  forte  dose  (12  centi- 
mètres cubes)  dans  la  veine  de  l'oreille  du  lapin,  ce  liquide  tuberculisa  l'animal 
bien  avant  la  mort  du  malade  et  nous  pûmes  ainsi  affirmer  la  nalure  tubercu- 
leuse du  néoplasme.  Dans  ce  même  cas,  l'injection  de  tuberculine  donna  lieu  à 
une  réaction  fébrile  caractéristique. 

Le  cancer  se  soupçonnera  par  l'amaigrissement  rapide,  la  coloration  jaune 
paille,  les  productions  cancéreuses  dans  d'autres  organes.  On  pourra  l'affirmer 
quand  le  cancer,  envahissant  l'occipital,  y  déterminera  des  bosselures,  —  fait 
éminemment  rare,  —  et,  seulemontcjuand  on  aura  éliminé  ces  tumeurs, il  faudra 
penser  aux  néoplasmes  bénins  et  se  souvenir  de  la  prédilection  du  système 
nerveux  pour  ces  tumeurs  issues  de  lui-même,  les  gliomes. 

Traitement.  -  "Snu^  n'avons  pas  à  insister  sur  la  gravité  des  tumeurs  céré- 
belleuses (pii  <loini('nl  li(^u  à  des  symptômes.  Sauf  dans  le  cas  de  syphilis,  où  le 
traitement  pourra  amener  la  résolution  de  la  gomme  et  la  cessation  des  sym- 
ptômes, le  traitement  médical  ne  pourra  être  (pie  palliatif. 

Le  traitement  chirurgical  des  tumeurs  du  cerM'IcI  coniporte  :  I"  des  opéra- 
tions curativcs;  '"2"  des  opérations  palliatives. 

I"  Les  opérations  ruratires  sont  |)rali(piées  dans  le  liut  de  guérir  le  malade 
par  l'enlèvement  de  la  tumeur  cér(''ljelleuse.   Mais.  I(ir'-(nril  s'aflil  du  cervelet. 
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rablatioii  d'un  néoplasme  est  difficile  et  dangereuse.  On  ne  peut  atteindre  à 
travers  la  fosse  occipitale  que  la  dixième  partie  environ  de  chaque  hémisphère 
du  cervelet.  Or,  la  tumeur  cérébelleuse  siège  assez  rarement  dans  la  surface 
ainsi  rendue  accessible  :  elle  se  trouvera  souvent  dans  le  lobe  moyen  au-dessou> 
de  la  tente  ou  dans  le  sillon  qui  sépare  du  cervelet  le  bulbe  et  la  protubérance, 
et  ces  deux  points  sont  également  inaccessibles.  Ajoutons  à  cela  la  difficulté 
de  localiser  la  tumeur  et  de  savoir  exaclemeut  où  la  chercher,  la  difficulté  de 
l'enlever  sans  de  trop  grands  délabrements,  comme  on  est  parfois  obligé  d'en 
faire  dans  les  tuljerculomes  et  les  gliomes  qui  infiltrent  le  tissu  nerveux  sans 
toujours  former  de  tumeur  à  contours  bien  di^fiiiis,  les  récidives  de  tumeurs 
malignes,  les  dangers  d'hémorragie  et  de  nK'iiingite  infectieuse,  et  nous  nous 
demanderons  si  vraiment  il  est  utile  de  tenter  une  opération  si  dangereuse. 
Cei'Iains  chirurgiens  n'ont  jamais  vu  guérir  un  seul  malade  :  tel  est  le  cas 
d'Allen  Starr  qui,  sur  neuf  cérébelleux  opérés,  n'a  pas  eu  un  seul  succès  ('j. 

Cependant,  à  cette  interrogation,  les  statistiques  répondent  par  des  consta- 
tations encourageantes.  Ce  n'est  que  depuis  peu  d'années  que  les  progrès  du 
diagnostic  el  l'antisepsie  chirurgicale  ont  permis  de  songer  à  l'intervention 
sanglante  dans  les  tumeurs  du  cervelet.  En  1887,  Bennett  May  (^)  enleva  par  la 
trépanation  un  tubercule  cérébelleux;  l'enfant,  antérieurement  très  épuisé, 
mourut  (|uel(pies  heures  après.  Mac  Ewen,  en  1805,  rapporte  trois  interven- 
tions pour  tubercules  du  cervelet  avec  succès  opératoires  :  dans  2  cas  les 
malades  moururent,  4  à  a  mois  après  l'opération,  de  tuberculose  d'autres 
organes;  dans  le  troisième  cas,  la  céphalalgie  fut  siipprimée.  Depuis,  les  obser- 
vations se  sont  multipliées.  Sur  565  cas  de  tumeurs  de  l'encéphale  opérées,  il 
s'agissait  50  fois  de  néoplasmes  du  cervelet.  Sur  ces  50  tumeurs  cérébelleuses. 
20  fois  la  tumeur  ne  put  ôtre  trouvée;  6  fois  elle  fut  inopérable,  2i  fois  elle  put 
être  enlevée.  Sur  les  24  derniers  cas  il  y  eut  8  morts  et  1(1  guérisons. 

Quelle  que  soit  donc  la  gravité  d'une  telle  intervention,  elle  est  légitimée  par 
le  fait  que  le  malade  n'a  pas  d'autres  chances  de  guérison  et  que,  si  l'opération 
ne  le  giu'rit  pas,  elle  peut  lui  rendre  la  vie  plus  supportable  en  atténuant,  toiil 
au  moins  pour  un  temps,  les  symptômes  douloureux  de  la  lésion  intracrûnienne. 
Aussi,  le  diagnostic  cantonal  étant  posé,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  faire  de  larges 
craniotomies  pour  mettre  à  nu  le  plus  possible  de  la  surface  du  cervelet  et  à 
inciser  l'organe  si  c'est  lU'cessaire.  Dans  un  cas,  Duret  ('■')  a  enlevé  presque  toute 
l'écaillé  de  l'occipital.  La  blessure  des  sinus  latéral  ou  longitudinal  n'est  pas  à 
redouter  :  on  peut  les  décoller  avec  un  peu  de  priMaulion  el  les  n''sé(pier,  si 
c'est  nécessaire.  Le  point  le  plus  di'dicat  est  la  manijudatiou  di'  la  tumeur  (pii 
nécessite  les  plus  grandes  précautions  si  l'on  \cut  l'vitcr  Ar  lésci-  les  organo 
voisins  et  les  parties  importantes  du  cer\elel  :  on  n'exlrail  pas  les  néoplasnu's 
cérébelleux  de  leur  lit  de  sulislance  nerveuse  comme  on  énuclée  un  liiironie 
de  la  paroi  utiM'inc^  (  Durci). 

On  peut  èlre  amené  à  n'enlever  ((u'une  j)artie  de  la  tumeur,  car  son  exéi-èse 
com]ilète  entraînerait  des  (h'dalirenu'uts  tels  (|ue  la  survie  devient  probléma- 
tique. D.iiis  MU  cas  de  l'eisonali  ('),  pourculcxer  un  iié(i|)lasine  du  corps  l'hom- 
bo'idal,  il  l'allul  ex1irp(M-  à  peu  près  com]»lclcinciil  li'   Icilic  l,il(''ral  du  ccr\elet.   Le 

(')  .\LLiiN  SiAKii.    The  Joiirnid  af  nei-vuus  iind  mental  Dhcuxc,  50  jiiillfl   l'.lir..  m"  7.  p.  ."iDS. 
(-)  Bennett  Mav.  Tlie  Laurel,  1X87,  t.  I,  p.  700. 

(')  Duiiirr.  XVI'  Conpn^s  de  l'AssfKMOlloii  ri-aiic-.'iisi'  i\c  cliiriiryic.  10  au  '24  ()ii<ilirc  lonn. 
C)  Stkiano  PiinsoNALi.  liifiiriua  médira,  an.  .XVII.  vol.  lit.  i'.MIO.  ii  •  40,  41,  VI. 
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malade  se  mil  à  niaigrir  de  laçon  exlraoïdiiuiire,  quokiiie  son  élal,  général  lui 
assez  bon  et  qu'il  lût  lortenient  alimenté;  il  fondait  à  vue  d'oMl  et  mourut  de 
méningite.  Cette  altération  de  la  trophicité  est  à  rapprocher  de  Famaigris- 
.semenl  des  animaux  à  qui  Ton  a  enlevé  le  eervelet. 

Lors<|ue  le  malade  guérit,  s'il  survit  un  certain  temps,  les  sympliuiies  s'amen- 
dent progressivement;  le  retour  de  la  vision  s'opère  peu  à  peu.  Les  réflexes 
restent  très  longtemps  exagérés. 

Dans  certains  cas  l'opération  est  répétée  poui-  récidive  de  la  lésion.  Dans 
d'autres  une  première  opération  est  faite  pour  diminuer  la  tension  inlracéré- 
brale  trop  exagérée  et  une  deuxième  pour  enlever  le  néoplasme.  C'est  ce  qu'a 
fait  Jaboulay  :  le  malade  fut  soulagé  momentanément  par  l'opération  palliative 
et  la  vision  se  rétablit  :  il  mourut  de  syncope  respiratoire  pendani  la  deuxième 
intervention  nécessitée  par  le  retour  des  phénomènes  cérébelleux. 

2°  OpéirUions  palliatives  :  elles  sont  destinées  à  apporter  un  soulagement 
momentané  aux  symptômes  de  compression  dus  à  l'exagération  de  la  tension 
intracrànienne.  Elles  sont  légitimées  par  les  phénomènes  douloureux  de  l'hydro- 
céphalie, par  la  céphalée  en  particulier.  La  ponction  lombaire,  qui  a  été  pra- 
tiquée dans  ce  but,  pourrait  être  dangereuse  si  la  tumeur  est  située  dans  le 
voisinage  du  bulbe  ;  car  elle  peut  venir  comprimer  cet  organe  si  l'encéphale 
s'affaisse  sur  lui-même  par  suite  de  la  diminution  brusque  de  la  quantité  du 
liquide  cérébro-spinal.  Elle  sera  ilonc  jiralitpu^e  avec  précaution  et  surtoul  au 
point  de  vue  diagnostique. 

La  liépanation  décompressive  poui'ra  rendre  des  services  lors(pie,  ])ar  suile 
de  l'absence  de  signes  de  localisation  précise,  on  ne  saura  où  aller  chercher  la 
tumeur.  Elle  pourra  facilement  être  rendue  exploratrice  etcurative  si  la  tumeur 
est  visible  et  opérable.  Pour  la  pratiquer,  il  faut  faire  une  large  résection  osseuse; 
on  peut  laisser  la  dure-mère  intacte,  quitte  <à  l'ouvrir  dans  une  deuxième  inter- 
vention, ou  l'ouvrir  de  suite.  La  trépanation  simple  peut  être  fort  utile  dans 
les  tumeurs  inaccessibles  ou  inopérables,  en  ramenant  momentanément  et  par- 
fois pour  un  temps  assez  long  la  vision  cà  peu  près  perdue,  et  en  supprimant  la 
céphalée,  les  vomissements,  etc. 


m    -   HEMORRAGIE  CEREBELLEUSE 


Lorsqu'en  1SÔ8  llillairel  lit  paraître,  dumi  \es  Archives  géiiérnles  de  médecine 
une  série  d'articles  sur  les  hémorragies  cérébelleuses,  il  était  le  premier  à 
essayer  de  les  classer  et  de  les  diagnostiquer.  Serres  dans  un  mémoire, 
Andral  (')  dans  des  leçons  cliniques,  n'avaient  guère  fait  que  publier  des  oliser- 
vations  :  Hillairet  étudia  les  hémorragies  cérébelleuses  au  point  île  vue  clinique 
et  distingua  deux  formes  :  l'une  légère,  pouvant  guérir,  et  l'autre  grave,  à 
marche  lente  ou  à  marche  rapide.  Brown-Séquard,  Ollivier,  Leven,  Luys  (-), 
analysèrent  les  symptômes  de  cette  affection  et  cherchèrent  à  la  dilTérencier  des 
autres  lésions  encéplialicpies.  Lanoixp)  éludia  la  valeur  de  l'hémiplégie  croisée, 

(')  Andral.  Clinuiiic  médicale  de  P'ii'is,  |8i0:  Cours  de  pathulor/ie  interm-,  ISW. 

(^)  Luys.  Arrh.  gcn.  de  méd.,  IXIi.î. 

(■>)  L.\NOIx.   Ëtudc  rriliijue  de  riicini/dcijie  rruisce  dans  len  iijl'rrlions  cérébelleuses,  186.J. 


PATHOLOGIE   nu   CKin'ELET.  ."95 

et  Carion  ('),  résuiiuuil  les  travaux  anU-iieurs,  fournissait  encore  des  oLserva- 
tions  nouvelles.  Nothnagel  tenta,  clans  son  Traité  diagnostique  des  maladies 
du  système  nerveux,  de  distinguer  Thémorragie  cérébelleuse  des  autres  lésions 
du  même  organe  et  de  celles  du  cerveau. 

ISéliologic  de  riiéniorragie  dn  cervelet  est  la  même  (|ue  lelle  de  l'hémorragie 
cérébrale  :  l'artériosclf-rose  y  joue  le  rôle  prédominant.  L'hypertrophie  du  cœur 
est  signalée  par  Weber,  le  rhumatisme  ])ar  Touche.  \\  eber  a  vu  un  cas  d'hémor- 
ragie cérébelleuse  chez  une  jeune  tille  de  2ô  ans  atteinte  de  syphilis  inconnue 
et  non  traitée  (-). 

Anatomie  pathologique.  La  lésion  trouvée  à  l'autopsie  varie  suivant 
qu  on  se  trouve  en  l'ace  d'un  foyer  ancien  ou  d'un  foyer  récent  :  sous  ce  rap- 
port elle  est  en  tout  comparable  à  celle  qu'on  trouve  dans  l'alTection  similaire 
du  cerveau.  Si  le  foyer  est  petit,  même  caillot  non  rétractile,  même  dilacération 
de  la  substance  nerveuse.  Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  il  faut  distin- 
guer au  point  de  vue  anatomique  la  lésion  à  petit  foyer  de  la  lésion  à  grand 
foyer,  ces  deux  formes  correspondant  à  deux  points  de  vue  cliniques  différents. 

D'après  Duret  (^),  l'artère  du  niiclcus  dcnlnius,  du  corps  rhomboïdal,  serait 
l'artère  de  l'hémorragie  cérébelleuse  à  grand  foyer  :  de  fait  le  noj'au  dentelé  est 
atteint  par  l'hémorragie  dans  presque  toutes  les  hémorragies  cérébelleuses  dont 
nous  avons  relevé  les  observations.  Dans  quatre  cas  observés  par  Touche  ('j 
nous  trouvons  :  Obs.  I. —  Hémorragie  récente  occupant  les  corps  dentelés  et  la 
partie  supérieure  du  vermis  avec  pénétration  ventriculaire  :  Obs.  IL  — ■  Vaste 
foyer  hémorragique  ancien  déliuisant  tout  le  centre  de  lliémisiihère  cérébelleux 
gauche,  y  compris  le  cor[is  dentelé,  tout  le  vei'mis  postérieur,  et  envoyant  un 
prolongement  en  arrière  du  corps  dentelé,  du  côté  droit;  Obs.  IIL  —  Foyer  hé- 
morragique au  centre  du  lobe  gauche  du  cerv(>let:  Obs.  IV.  —  Hémorragie  dé- 
truisant le  corps  dentelé  gauche  du  cerxcict  cl  sectionnant  le  [ledonculc  ci'n'bel- 
leux  moyen. 

L'éiianchement  sanguin  est  parfois  considérable,  occupant  presque  tout  un 
hémisphère,  intéressant  parfois  le  vermis  et  l'autre  hémisphère.  Si  la  substance 
nerveuse  cède,  le  sang  pénètre  dans  le  quatrième  ventricule  et  fuse  jusqu'au- 
dessous  des  méninges  :  le  volume  de  l'épanchement  est  donc  susceptible  de 
varier  beaucoup.  Les  petits  foyers  hémorragiques  sont  relativement  rares, 
d'après  Nothnagel.  Très  exceptionnellement  ils  sont  limités  au  vermis,  et  le  plus 
souvent  ils  intéressent  le  corps  rhomboïdal  ou  son  voisinage  au  centre  d'un  hé- 
misphère cérébelleux.  On  peut  y  suivre  l'évolution  du  caillot  et  des  ])arois  du 
foyer,  en  tout  comparable  à  celle  des  mêmes  lésions  dans  les  hémisphères  céré- 
braux, et  ces  hémorragies  peuxent  aboutir  à  la  formation  de  foyers  enkystés. 
Dans  un  cas  de  \igouroux  et  Laignel-Lavastine  ('),  à  rautoi)sie  d'un  arlério- 
scléreux  mort  d'hémorragie  prolubéranticlle,  ii  mois  après  une  hémorragie 
cérébelleuse,  on  trouva,  à  la  partie  posléro-exlerne  de  la  substance  blanche  de 
rhéniis|>lière  cérélielleux  droit,  une  lésion  ovale,  longue  de  2  cctdimèlres, 
lai'ge  de   I   centimètre  et  demi,  à  parois  roux  jaunâtre,  à  bord  dur,  à  fond  pous- 

(')  C.^iîioN.  CunlfHiKt'uiii  à  Véludc  .lymptomatiijiic  cl  diiignostu/ue  de  l'héinorrnr/ie  c.irébcUcuse ■ 
Thèse  de  Paris,  IX7.">. 

(*)  Weiîeiî.  JdWiKil  iif  nen'otis  and  iiirnldl  Disea.ii\  août   l'.IOl. 

('")  DcBET.  Arch.  de  physiol.  norin.  el  putli..  1X7". 

(>)  Toi^ciiE.  Areh.  f]éii.  de  méd.,  juillol   100(1. 

(■')  VicijLiROux  el  1.  ui;nel-I,a\  ASTiNE.  /iV'i'KC  nc.iirol..  X'  année.  n°  ">.  I.")  févrii-i'  lOO'i. 
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siéreux  :  l"cx;inien  microscopique  moiilra  iiuil  s'agissait  d'un  enkyslçmcnl  du 
vieux  loyer  hémorragique.  Ces  petits  foyers  pi'rmellent,  en  effet,  au  malade  de 
survivre;  les  grands  sont  rapidement  mortels.  Parfois  l'hémorragie  céréLelleuse 
se  fait  par  poussées  successives,  par  éla[)es  pour  ainsi  dire.  Dans  un  cas  de 
\\'eber  ('),  où  le  foyer  s'était  rompu  dans  le  ¥  ventricule,  l'hémisphère  céré- 
belleux droit  renfermait  une  accumulation  de  caillots  anciens  et  récents. 

Comme  dans  l'hémorragie  cérélirale.  on  trouve  des  lésions  concomitantes  des 
artères:  ces  dernières  altérations  permettent  de  concevoir  la  coïncidence  assez 
fréquente  d'hémorragies  simultanées  dans  le  cerveau  et  le  cervelet.  Alors  le 
foyer  cérébral  se  trouve  du  même  côté  que  le  foyer  cérébelleux  ou  bien  du  côté 
opposé.  Le  jiarallèle  entre  les  deux  lésions  sera  complet  (juand  nous  dirons  que 
Ton  trouve  aussi  des  anévrismes  miliaires  dans  les  artères  du  cervelet,  quoique 
ces  lésions  artérielles  soient  beaucoup  plus  rares  dans  ce  dernier  organe,  d'après 
Hillairel,  Charcot  et  Bouchard,  Carion.  Ceci  expliquerait  peut-être  la  rareté  rela- 
tive de  l'hémorragie  cérébelleuse:  en  elfet,  par  rapport  à  celle  du  cerveau,  sa 
fréquence  serait  comme  1  à  lii  selon  Rochoux  (-),  1  à  15  selon  Andral.  1  à  TjO  ou 
oo  selon  Hillairet. 

Plus  rare  encore  est  le  ramollissement  cérébelleux  :  d'une  part,  les  throm- 
boses oblitérantes  sont  peu  fréquentes  dans  le  cervelet  :  d'autre  part,  l'angle 
formé  par  l'artère  basilaire  avec  les  vaisseaux  cérébelleux  rend  difficile  l'em- 
bolie dansces  derniers.  Le  plus  souvent  assez  limité,  le  foyer  de  ramollissement 
occupe  soit  le  centre,  soit  les  couches  corticales  d'un  iiémisphère  ;  dans  ce  der- 
nier cas,  rarement  il  s'étend  à  la  surface  de  tout  un  lobe.  Il  faut  ici  encore  dis- 
tinguer de  grands  et  de  petits  foyers  :  ils  coïiicidenl  ("•)  le  plus  souvent  avec  des 
altérations  analogues  du  bulbe  et  de  la  protubérance,  d'où  il  résulte  que 
leurs  symptômes  sont  généralement  masqués  par  ceux  ([ui  relèvent  de  ces 
lésions. 

Symptômes  de  ïhémorragie  à  grand  foyer.  —  Dans  la  description  d'une 
attaqui-  d'in-morragie  cérébelleuse,  nous  aurons  surtout  en  vue  l'hémorragie 
grave,  à  grand  foyer. 

Il  y  a  ou  non  des  prodromes  ;  ceux-ci  sont  variables,  comme  dans  l'hémor- 
ragie cérébrale,  et  ils  ont  les  mêmes  causes,  (le  ne  sont  que  des  symptômes 
du  trouble  de  la  circulation  encéphalique  :  seule  la  localisation  de  la  céphal- 
algie à  l'occiput  aurait  quelque  valeur  en  faveur  d'une  atteinte  du  ceivelel.  Il 
en  serait  de  même  des  mouvements  involontaires  de  la  tète  signalés  parBrown- 
Séquard. 

Après  une  durée  très  variable  de  la  période  prodromique.  l'hémorragie 
s'installe,  avec  ou  sans  un  ictus.  Celui-ci  manque  en  eifet  assez  fréquemment, 
mais  quand  il  existe,  il  reproduit  exactement  celui  de  l'hémorragie  ou  du  ra- 
mollissement cérébral  :  il  y  a  une  attaque  d'apoplexie.  C'est  la  forme  grave  à 
marche  rapide  (Hillairet).  Le  malade  peut  mourir  sans  revenir  à  lui,  mais  le 
plus  souvent  il  reprend  connaissance  plus  ou  moins  complètement,  vomit  à 
|ilusieurs  reprises,  a  parfois  des  convulsions  généralisées  et  tomlie  dans  uni- 
pi'-riode  comateuse  de  durée  variable  que  termine  la  mort.  Dans  d  autres  cas, 
il  s'agit  de  la  forme  grave  à  marche  lente  ;    là  encore  lïctus  peut  manquer;  s'il 

(')  Wi:BKii.  Journal  ofnervous  and  mental  Disease,  auùt  l'.tOI,  p.  ilii. 
(-)  llociioux.  Recherches  sur  l'apoplexie,  1855. 
('•)  Léon  d'Astros.  Marseille,  1895. 
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existe,  il  esl  moins  violcnl  el  a])paraîl  surtout  le  malin,  parfois  la  nuil.  Le  ma- 
laile  revenu  à  lui  vomit.  Le  symptôme  saillant  est  négatif,  c'est  l'absence  très 
fréiiuente  tle  paralysie  localisée  après  l'ictus  :  mais  le  malade  accuse  un 
très  grand  affaiblissement  gi'néralisé.  La  paralysie  ne  parait  (ju'au  bout  d'un 
certain  temps,  de  vingt-quatre  heures  à  une  vingtaine  de  jours  ;  elle 
annonce  en  gém-ral  une  nouvelle  poussée  hémorragique  à  laquelle  le  malade 
succombe. 

Peut-on  faire,  dans  ces  formes  graves,  le  diagnostic  de  la  localisation 
cérébelleuse?  L'attaque  d'apoplexie  ne  laisse  (jue  peu  de  doutes  sur  la  pré- 
sence d'une  affection  encéphalique.  Mais  la  lésion  siège-t-elle  dans  le  cerveau  ou 
le  cervelet?  L'analyse  seule  des  symptômes  permettra  de  tenter  ce  diagnostic. 

A  la  période  d'ictus,  il  est  impossible  de  distinguer  l'hémorragie  cérébrale 
de  l'hémorragie  cérébelleuse.  On  peut  rencontrer  tous  les  symptômes  de  l'une 
dans  l'autre  :  toutefois  quelques  signes,  dans  les  cas  très  favorables,  peuvent 
faire  pencher  dans  le  sens  de  l'une  ou  de  l'autre. 

Les  vomissements  existent  très  fréquemment  dans  la  lésion  cérébelleuse  (dans 
la  moitié  des  cas  environ),  et,  d'après  llillairet,  ils  se  montrent  plus  volontiers 
lorsque  l'évolution  est  graduelle  sans  perte  de  connaissance.  Ils  surviennent  aussi 
dans  les  cas  où  il  y  a  ictus.  Mais  cette  fréquence  ne  peut  servir  à  rien  au  [)oinl 
de  vue  du  diagnostic  avec  l'hémorragie  cérébrale,  où  on  les  rencontre  égale- 
ment, quoique  moins  souvent.  Leur  caractère  a  plus  d'importance.  Dans  l'apo- 
plexie cérébelleuse,  les  vomissements  sont  persistants,  apparaissent  à  plusieurs 
re|irises,  redoublés  parfois  avec  une  violence  extraordinaire,  alors  que  ilans 
riiémorragie  cérébrale  ils  se  bornent  à  un  ou  deux.  Ils  iudiciuenl  la  compression 
du  bui])e. 

Le  vomissement  peut  même.  s(>nible-l-il,  constituer  à  lui  seul  l'iclu^  cr-ndiel 
leux.  Dans  un  cas  de  Tout'jie  on  trouva  à  l'autopsie,  chez  une  vieille  rhumati 
santé,  un  foyer  d'iK'murragie  cérébelleuse  (')  :  cette  femme  avait  présenté  des 
vomissements  uti  mois  avant  sa  mort.  Le  foyei-  héinorragiipie  avait  le  volume 
d'un  petit  a-uf  de  poule  el  occupait  le  centre  de  l'Iiémisphère  cérébelleux  gauche  : 
la  moitié  externe  du  corps  dentelé  correspondant  était  détruite.  Ce  foyer  dal.iil 
d'environ  un  mois,  d'après  l'aspect  du  caillot  qu'il  contenait. 

Lorsque  le  malade  est  revenu  à  lui,  le  plus  ordinairement  on  constate  qu'il  ne 
peut  se  tenir  debout  ;  il  tombe  si  on  l'abandonne  à  lui-même.  Parfois  c'est 
ainsi  que  débute  la  maladie.  11  n'y  a  pas  de  paralysie,  mais  une  faiblesse  remar- 
quable et  qui  empêche  même  (piehpiefois  le  patient  de  se  tenir  assis.  Si  les 
troubles  sont  moins  prononcés,  si  la  faiblesse  permet  néanmoins  la  station 
debout,  on  constate  des  troubles  de  l'équilibre,  de  l'incertitude  de  la  ih'iuarclic 
la  titubalion  cérébelleuse,  l'hémiasynergie  avec  hémitrcmblemeni,  en  un  mol 
les  symptômes  que  nous  avons  étudiés  à  l'occasion  des  tumeurs  du  cervelet  et 
(|ui  constiiuenl  le  syndrome  cérébelleux.  Parfois  aussi  il  existe  une  paralysie  (]ui 
dépend  (Lanoix,  Niemeyer)  de  la  compression  qu'exerce  l'épanchenKmt  sanguin 
sur  le  bulbe  el  la  protubérance.  En  général  elleu'e\isle  pas  au  début:  elle 
s'installe  peu  après  celui-ci,  quelquefois  seulement  au  bout  de  plusieurs  jours. 
Elle  est  tantôt  croisée,  tantôt  homonyme,  et  ces  variations  de  chaque  cas  s'ex- 
pli(iucnt  faiilement  par  les  variations  dans  la  compression  des  organes  voisins  : 
cette  paraiysi(?  peut  oci'uper  un  seul  membre. 

(')  Toucni:.  Ifeoui-  ncuml.,  I."i  iiimps  l'.illl,  p.  '27S. 
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De  la  compression  et  des  variations  do  la  pression  intracrânienne  dérivent 
encore  les  convulsions  et  les  contractures  jijénérales  ou  partielles  plus  rares  que 
dans  riiémorragie  cérébrale. 

La  sensibilité  générale  est  intacte,  qu'il  y  ait  ou  non  paralysie. 

L'étal  des  yeux  est  variable  :  l'amaurose,  ramblyopie  feraient  toujours  défaut 
dans  les  lésions  cérébelleuses  de  cette  nature,  d'après  Hillairet  et  Nolhnagel. 
Ces  auteurs  n'accordent  pas  de  valeur  à  un  fait  de  Michelet  qui.  d'après  Andral, 
avait  observé  un  cas  d'amaurose  par  lésion  hémorragique  d'un  lobe  du  cer- 
velet. 

Les  paralysies  oculaires  seraient  extrêmement  rares  et  variables  dans  l'hé- 
morragie cérébelleuse.  Les  pupilles  sont  dilatées,  contractées  ou  normales, 
réagissant  ou  non  à  la  lumière.  Le  facial,  l'hypoglosse,  sont  atteints  d'imc 
façon  très  irrégulière. 

On  constate  parfois  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  :  elle  peut 
avoir  lieu  du  côté  opposé  à  la  lésion. 

La  respiration  ne  présente  pas  grande  dilîèrence  avec  ce  qu'elle  est  dans  l'hé- 
morragie cérébrale;  calme  au  débîit,  quand  il  n'y  a  pas  eu  d'ictus,  elle  devient 
bruyante,  stertoreuse,  et  peut  se  ralentir  :  Carion  a  observé  tantôt  des  pauses 
respiratoires  de  quinze  secondes,  tantôt  quatorze  respirations  par  minute. 

Le  pouls,  d'ordinaire  normal,  peut  être  ralenti:  il  est  parfois  irrégulier,  et 
Remak  a  considéré  ce  fait  comme  caractéristique.  La  température  s'abaisse  si 
le  pouls  et  la  respiration  sont  ralentis. 

L'état  de  l'intelligence  est-il  différent  dans  l'hémorragie  cérébrale  et  dans 
l'hémorragie  cérébelleuse?  Il  ne  le  semble  pas  :  dans  la  forme  brusque  le  coma 
est  le  même,  et  dans  le  cas  d'hémorragie  récente,  le  malade  sorti  de  l'ictus  pré- 
sente un  état  d'hél>élude  d'oii  l'on  peut  le  tirer  et  qui  n'olïre  vraiment  rien  île 
spécial. 

Diagnostic.  —  Pour  le  diagnostic  nous  devrons  considérer  deux  cas  :  il  y  a 
ou  il  n'y  a  pas  paralysie  d'emblée. 

S'il  n'ij  a  pas  paralysie  d'emblée,  les  commémora  tifs  de  l'attaque,  les  vomis- 
sements avec  leur  caractère  de  violence  spéciale,  l'alfaiblissement  général  el 
surtout  l'incertitude  de  la  démarche,  enfin  l'absence  de  paralysie,  permeltroni 
de  supposer  la  lésion  cérébelleuse.  Si  la  paralysie,  dont  l'absence  étonnait  en 
présence  des  autres  symptômes,  survient  petit  à  petit,  si  les  symptômes  para- 
lyti(jues  sont  vagues  el  peu  accusés,  l'hypothèse  deviendra  encore  plus  vrai- 
semblable. 

S'il  //  "  ictus  et  paralysie  d'emblée,  le  diagnostic  avec  l'hémorragie  cérébrale 
est  impossible.  Tout  au  plus,  dans  certains  cas,  le  caractère  des  vomissements, 
les  phénomènes  paralytiques  anormaux,  [lourront-ils  faire  soupçonner  le  siège 
de  la  lésion.  S(  l'/iémiplégie  e^l  directe,  la  persistance  des  vomissements,  les 
vertiges,  la  céphalalgie  occipitale  alors  que  l'hémorragie  cérébrale  ne  cause 
guère  de  douleur  de  tête,  l'asthénie  musculaire  du  côté  opposé  à  l'hémiplégie, 
seront  en  faveur  de  l'atteinte  du  <-ervelet.  On  se  rappellera  que  les  troubles  de 
la  vue  sont  exceptionnels  dans  l'hémorragie  de  cet  organe,  ."^'f  l'hémiplégie  est 
croisée,  il  faudra  faii-e  le  diagnostic  avec  l'hémorragie  de  la  protubérance;  s'il 
n'y  a  pas  de  paralysie  faciale,  le  diagnostic  sera  peul-èlre  possible,  mais,  si  elle 
existe,  il  devient  impossible,  la  physionomie  de  ce  symptôme  étant  la  même 
dans  les  alfeclions  des  deux  organes. 
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Là  ni'  sf  liornera  pa!<  le  (liagnoslic  :  il  ImiiI  encore  éliminer  l'hémorragie 
méningée,  et  la  lâche  est  malaisée.  Toutefois,  dans  celle-ci,  le  début  est  plus 
brusque  :  il  y  a  toujours  attaque  cTapoplexie,  et  les  convulsions  létaniformes 
soni  la  règle;  mais  il  peut  en  être  de  même  dans  l'hémorragie  cérébelleuse,  et 
si  Ton  songe  que  céphalalgie,  étourdissements,  vertiges  et  vomissements  se 
retrouvent  dans  les  deux  aiïcctions,  qui  toutes  deux  sont  mortelles,  on  verra 
toute  la  dilTiculté  il'al'lirmer  l'une  ou  l'autre.  Tout  au  plus  le  début  graduel, 
l'absence  de  convulsions  et  d'ictus  pourront-ils  faire  songer  au  cervelet. 

Les  hémorragies  cérébelleuses  se  distingueront  diflicilement  des  ramollisse- 
ments de  cet  organe.  En  effet,  le  tableau  clinique,  les  symptômes  sont  les 
mêmes,  et  le  diagnostic  entre  les  deux  lésions  est  encore  plus  difficile  que  pour 
le  cerveau.  Si  l'état  du  cœur  du  malade  peut  faire  penser  à  une  embolie,  si  son 
ûge,  l'état  de  ses  artères  permettent  de  croire  à  une  thrombose,  on  pourra 
soupçonner  le  ramollissement,  mais  non  l'affirmer.  L'évolution  de  la  lésion  sur- 
tout pourra  aider  à  faire  la  distinction  étiologique  du  (roul)le  cérébelleux. 


IV.         RAMOLLISSEMENT  DU   CERVELET 

Le  ramollissement  cérébelleux  est  plus  rare  encore  que  l'hémorragie  ;  en  effet 
les  thromboses  oblitérantes  sont  peu  fréquentes  dans  le  cervelet,  et  l'angle  que  les 
vaisseaux  cérébelleux  forment  avec  l'artère  basilaire  rend  difficile  leur  embolie. 

Anatomie  pathologique.  —  Parfois  assez  limité,  souvent  doulde,  le  foyer 
de  ramollissement  peut  siéger  sur  tous  les  points  du  cervelet:  il  occupe  les  cou- 
ches corticales  plus  souvent  que  les  parties  centrales  et  rarement  il  s'étend  à  tout 
un  lobe.  La  partie  de  l'organe  le  plus  souvent  atteinte  est  sa  face  postéro- 
inférieure.  Cependant  tout  un  lobe  jieut  êlre  atteint  par  la  lésion  ;  dans  un  cas 
de  Charon  un  hémisphère  entier  était  transl'ormé  en  une  bouillie  blanche, 
ocrcuse  par  place.  Il  faut  encore  distinguer  de  grands  et  de  |)eli(s  foyers;  ils 
coïncident  souxent  avec  des  altérations  analogues  du  bulbe  et  de  la  protubé 
rance,  d'où  il  résulte  (jue  leurs  symptômes  sont  .souvent  masqués  par  ceux  cpii 
relèvent  de  ces  dernières  lésions  ('). 

L'i'tioloi/ie  du  ramollissement  cérébelleux  est  celle  du  ramollissement  du 
cerveau.  —  L'embolie  est  exceplionnelle  :  la  Ihrombose  oblitéraide  due  à  l'artério- 
sclérose est  fréquenle.  -  Dans  l'observai  ion  de  (lliaron  (-),  où  la  malade  uiourui 
de  rn|>lure  du  cœur,  l'alhérome  était  Ici  (pie  le  réseau  arlériid  élail  Iransl'ormé 
en  un  lacis  de  tubes  rigides.  L'artérite  syphilitique  a  été  également  signalée  : 
dans  un  cas  de  Claude  (^),  le  ramollissement  qui  siégeait  dans  le  lobe  gamdu' 
laissant  le  lobe  droit  et  le  verrais  indemnes,  élail  <lù  à  une  lésion  sy|)liiliti((ue  île 
l'artère  cérélielleuse  postérieure  et  inférieure. 

Symptômes.  —  tji  si/iiij)tomal,oloffie  se  confond  a\i'c  celle  de  1  luMiiorragie 
cérébelleuse  en  foyers  plus  ou  moins  limités  et  nous  n'y  reviendrons  pas.  Le 
début  est  souvent  progressif.  Les  symptômes  varient  sui\ant  le  siège  du 
ramollissement  et  suivant  les  lésions  concomitantes  d'aulres  parties  de  l'encé- 
phale. Les  foyei's  céri'bcllen\  peuvent  accompagner  de  grands  foyers  cérébraux 

.(')  I.ÉON  d'Astiios.  Mnr-seilk-,  IS'.Ci. 
(-)  CiiAMON.  Ari-h.  (le  nciirnl..  avril  IslKi. 
('•)  II.  CLAunE  et  0.  JosuK.  Bull,  de  lu  Soc.  'imilomiiiiic  de  l'iifis.   p.  "il",  •"    Iriiiicsirc'.  IS07. 
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cl  la  symploiiiatolûgie  devienl  alors  très  complexe.  Dans  un  cas  d'Anlon('),  un 
homme  de  'm  ans,  présenlanl  dep,uis  quelques  mois  une  hémiplégie  gauche,  fut 
atteint  quelque  temps  avant  sa  mort  de*  vomissements  et  de  vertiges,  puis 
d"ataxie  et  de  mouvements  convulsil's  du  côté  droit.  L'autopsie  démontra  qu'il 
avait  un  ramollissement  de  la  région  temporale  droite  par  thrombose  de  lartère 
cérébrale  postérieure,  et  un  ramollissement  de  Ihémisphère  cérébelleux  droit 
par  oblitération  de  l'artère  cérébelleuse  postérieure.  Cette  dernière  lésion  avait 
causé  Talaxie  et  les  tremblements  du  côté  droit.  Dans  les  lésions  atteignant  le 
vermis  le  syndrome  cérébelleux  apparaît,  vertiges,  tilubation.  asthénie,  vomis- 
sements, parfois  troubles  oculaires.  Il  peut  exister  de  la  somnolence  et  il  n'est 
pas  rare  de  constater  des  trouldes  psychiques (-)  rappelant  les  changements  de 
caractères,  les  idées  mélancoliques  avec  dépression  physique  que  Bourneville  a 
constatée,  chez  les  individus  porteurs  de  lésions  cérébelleuses  anciennes. 

Comme  l'hémorragie,  le  ramollissement  cérébelleux  peut  ne  se  traduire  par 
aucun  symptôme  d'ordre  cérébelleux  ou  autre.  Dans  le  cas  de  Charonf'')  cité 
.plus  haut,  quoique  tout  l'hémisphère  droit  fût  transformé  en  une  bouillie 
Ijlanche,  ocreuse  par  places,  on  n'avait  observé  pendant  la  vie  aucun  symptôme 
attirant  l'attention  sur  le  cervelet.  La  thrombose  oblitérante  était  ancienne,  mais 
les  vermis  étaient  intacts. 

Le  syndrome  cérébelleux  dû  au  ramollissement  peut  revêtir  la  forme  de 
pseudo-scléro'^i'  en  plaques  lorsque  le  ramollissement  porte  sur  la  face  inférieure 
du  cervelet  et  la  forme  de  chorée  céréhellnuse,  lorsque  c'est  la  face  supérieure  de 
l'organe  qui  est  surtout  atteinte.  Le  tremblement,  les  mouvements  choréiformes 
ne  sont  pas  rares  dans  les  lésions  cérébelleuses  de  tous  les  genres,  mais  il  est 
très  exceptionnel  que  chacun  de  ces  syiiiptômes  atteigne  l'intensité  que 
Touche  (■')  a  signalée  dans  deux  observations.  Dans  la  première,  il  s'agit  d'une 
pseudo-sclérose  en  plaques  :  outre  la  titubation,  il  existait  du  nystagmus,  du 
tremblement  intentionnel  identique  à  celui  de  la  sclérose  disséminée,  de  la 
paraplégie  spasmodique,  et  la  parole  était  scandée;  le  ramollissement,  très 
ancien,  atteignait  le  territoire  des  deux  artères  cérébelleuses  postéro-inférieures, 
c'est-à-dire  le  vermis  inférieur  et  la  partie  correspondante  de  la  face  postéro- 
inférieure  des  deux  hémisphères.  Ceci  tendrait  à  faire  considérer  le  tremble- 
ment de  la  sclérose  en  plaques,  le  nystagmus  et  la  parole  scandée  comme  dus 
à  la  lésion  des  fibres  cérébelleuses  (soit  dans  le  cervelet,  soit  dans  la  protubé- 
rance), par  les  plaques  scléreuses.  Dans  la  deuxième  observation  les  mouvements 
choréiformes  étaient  généralisés,  mais  prédominaient  à  droite  :  un  ramollis- 
sement aigu  atteignait  la  totalité  du  vermis  supérieur  et  les  parties  voisines 
de  la  face  supi-rieure  des  deux  hémisphères. 


V    —  HEMORRAGIES  ET  RAMOLLISSEMENTS  DU  CERVELET 
EN  FOYERS  STATIONNAMES 

Importants  pour  la  physiologie  pathologique   de  l'organe,   les    vieux  foyers 
d'hémorragie   et   de    ramollissement   sont   des   raretés.    La    limitation    de  ces 

(')  G    Anton.  Jalirhurher  fiir  P.-tycluttlrie  nnd  NeuvAugic.  vol.   l'.i.  liMIll.  p.  009. 

[-)  De  Bl.\si.  Oazze.lln  de()li  ospedali  et  dette  clinichc,  \i  juillet  lilO",  n'  î<.>. 

{')  CiiARON.  Arch.  de  neurot..  avril  1896. 

(*)  ToLCUE.  Soc.  de  neiirol.  de  P.iris.  fleiute  neurot.,  l.j  février  l'.iotl,  [>.  I  50. 
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lésions  exclut  les  aclions  à  dislance  (rompressions  el  autres)  qui  donnent  aux 
grands  foyers  à  marche  rapide  leur  physionomie,  d'ailleurs  si  rarement  caracté- 
ristique. 

Dans  beaucoup  de  cas  ces  lésions  n'ont  pas  de  symptômes  pendant  la  vie  :  ce 
sont,  trouvailles  d'autopsie.  Dans  d'autres,  quelques  symptômes  peuvent  attirer 
l'atlcntion  vers  le  cervelel.  Très  rarement  on  retrouve  un  ictus  à  l'oritfine  des 
accidents.  Des  phénomènes  d'ordre  moteur  parfois  existent  et  parfois  manquent. 
Dans  le  Second  cas,  souvent  on  constate  de  la  céphalalgie,  mais  elle  peut  faire 
défaul  :  la  diminution  de  l'acuité  visuelle  dépend  d'autres  actions  que  de  celles 
imputables  au  loyer  cérébelleux.  On  a  enlin  signalé  des  troubles  du  caractère  ('), 
apathie,  tristesse;  et  ces  derniers,  très  inconstants,  n'offrent  rien  de  typique. 
!Mais  liien  souvent  ces  foyers  stationnaires  causent  des  troubles  moteurs  cpii  ne 
semblent  pas  relever  d'actions  à  distance.  Nothnagel,  en  elfet,  dit  que  riiémi- 
plégie  n'existe  pas  en  pareille  occun-ence:  il  conteste  un  cas  d'Andral,  trop 
ancien.  Ce  qu'on  relate,  l'esl,  outr<'  la  céphalalgie  et  les  vertiges,  un  symplùme 
positif,  la  démarclu-  titubant(%  spt'ciale  aux  lésion.s  cérébelleuses  et  (jue  nous 
avons  étudié  ]ilus  haul.  Seul,  le  groupement  de  la  céphalalgie,  des  vertiges  et 
<le  la  démarche  tilubatile.  en  somme  la  présence  du  syndrome  cérébelleux, 
joint  aux  commémorai ilV.  pourra  faire  penser  à  la  lésion  en  foyer  stationnaire 
du  cervelel.  P>appelons  que  le  chancellement  cérébelleux  n'existera  que  dans  le 
cas  d'atteinle  directe  ou  indirecte  du  vermis.  Mais  dans  bien  des  cas,  lorsque 
le  diagnostic  <le  lésion  cérébelleuse  aura  pu  étr(!  fait,  on  hésitera  entre  l'abcès, 
la  tumeur,  l'hémorragie  el  le  ramollissement;  les  commémoratifs  encore,  la 
marche  de  l'alfection  permeliront  seuls  de  reconnaître  quehjuefois  la  nature  du 
trouble  cérébelleux. 


VI    —  ABCES  DU  CERVELET 

Les  abcès  du  cervelel  siml  une  lésion  peu  fi'équenle  :  <raprès  Koiiier.  sur 
lOO  constatations  d'abcès  de  l'encéphale,  il  y  aurait  (itJ  abcès  cérébraux, 
Ô2  abcès  cérébelleux,  el  enfin  les  deux  seraient  atteitils  à  la  fois  dans  (i  cas. 
D'après  Pad,  il  y  aurait  une  collection  piu-idente  dans  le  cervelet  conire  (|ualri' 
dans  le  cerveau.  Comme  loules  les  aulres  altérations  (•('•r(''belleuses,  les  abcès 
peuvent  ne  donner  lieu  à  aucun  symplôme,  mais  (piand  ties  signes  son! 
constatés  la  gravité  de  l'afl'ection  est  telle  qu'il  y  a  le  plus  grand  iiilerèl  à  la 
diagnosti(iuer,  car  li^  traitement  chirurgical  seul  peul  quelque  eliose  [xiur  le 
malade.  (^  oy.  plus  haut,  Abcca  du  cerveau.) 

Étiologie  et  anatomie  pathologique.  —  Les  causes  îles  abcès  du  cervelel 
sont  les  MK'mes  que  celles  des  abcès  du  cerveau.  Ils  sont  causés  parfois  par  la 
pyémie,  au  même  litre  que  les  autres  abcès  métastali(jucs,  d'autres  fois  par  de 
véritables  embolies  septiques.  Mais  le  ]>lus  souvent  ils  sont  consécutifs  à  une 
suppuration  voisine  du  cervelet  et  |irinci|)alemeut  aux  ostéites  suppurées  du 
temporal.  Parmi  celles-ci,  la  plus  frécpienlc,  la  carie  du  rocher,  est  aussi  le  |)lus 

équemment  la  cause  de  l'abcès,  ainsi   qu'on  le  constate  pour  le  cerveau.  Les 


ir 

i')  Houi!m;vii,i.i:.  Ëlu.clf.t  rliuiiiuca  el  tlicnnnmclvUiuos  s<tr  les  tiuilndii's  (ht  si/slème  nerveux. 
i'Mi-is,  187-J. 
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lésion?  de  l'oreille,  les  otiles  moyennes  suppurées  chroniques,  causes  les  plus 
fréquentes  de  la  nécrose  de  cet  os,  sont  donc  pour  une  large  part  dans  réliologie 
de  celte  affection,  qui  a  même  été  constatée  à  la  suite  d'une  simple  otite  externe 
Notons  ([u'assez  rarement  les  otites  aiguës  suppurées  causent  cette  maladie 
elles  causent  plutôt  la  méningite  ou  la  thrombose  des  sinus.  Toutefois  on  m 
saurait  éliminer  les  otites  aiguës  de  l'étiologie  de  l'abcès  du  cervelet  et  il  se 
peut  qu'une  otite  aiguë  très  passagère  puisse  se  retrouver  à  l'origine  des  acci- 
dents: parfois  l'abcès  cérébelleux  deviendra  évident  alors  qu'on  aura  perdu  tout 
souvenir  de  la  lésion  de  l'oreille  moyenne;  tel  est  le  cas  remarquable  de  suppu- 
ration du  cervelet  rapporté  par  le  professeur  Dieulafoy(').  Il  s'agissait  d'un 
homme  de  55  ans  qui  avait  eu,  un  mois  auparavant,  une  otite  aiguë  dont  il  avait 
complètement  perdu  le  souvenir,  quoique  l'oreille  malade  ait  coulé  pendant  2 
ou  5  jours  ;  ce  ne  fut  qu'après  l'opération  que  la  femme  du  malade  fit  connaître 
cette  particularité. 

Chroniques  ou  aiguës,  les  otites  que  l'on  retrouve  à  l'origine  des  abcès  céré- 
belleux peu\ent  être  consécutives  à  une  angine,  à  du  coryza,  à  la  grippe,  à  la 
pneumonie,  à  une  fièvre  éruptive  (scarlatine  ou  rougeole).  Elles  peuvent  dater 
de  quelques  semaines  ou  de  quelques  mois,  voire  de  plusieurs  années.  Récentes 
dans  de  nombreux  cas,  celui  de  .M.  Dieulafoy,  dont  nous  venons  de  parler,  un 
autre  de  Chipault(-),  etc.,  les  otites  peuvent  remonter  à  la  première  enfance 
alors  (jue  l'abcès  se  produit  chez  un  adolescent  ou  un  homme  fait.  Cest  ainsi 
que  l'inflammation  de  loreille  durait  depuis  plus  de  :2U  ans("),  depuis  lô  ans('), 
un  an(5),  7  ans  (Thèse  de  Logereau),  12  ans  (Mac  E\vcn>,  4a  ans  (Schwartz). 
Dans  ce  dernier  cas  l'otite,  suite  de  rougeole,  avait  débuté  à  l'Age  de  5  ans  et 
l'abcès  cérébelleux  se  produisit  à  L'âge  de  iS  ans(''). 

C'est  donc  à  la  carie  du  rocher,  consécutive  ou  non  à  l'otite,  qu'il  faut  faire 
jouer  le  plus  grand  rôle.  Or  les  lésions  de  l'oreille  moyenne  et  la  carie  du  rocher 
donnent  aussi  lieu  à  l'abcès  du  cerveau  :  cette  localisation  soit  au  cerveau,  soit 
au  cervelet,  a  sa  cause  dans  la  situation  de  la  carie  du  rocher.  Quand  la  lésion 
osseuse  siège  sur  la  face  supérieure  de  l'os,  c'est  le  cerveau  qui  est  le  siège  de 
la  collection  purulente  secondaire;  si  c'est  la  face  postérieure  de  l'os  qui  est 
atteinte,  l'abcès,  s'il  se  forme,  siégera  dans  le  cervelet.  Cette  règle  se  vérifie 
dans  toutes  les  observations,  c'est  donc  en  général  dans  un  hémisphère  céré- 
belleux qu'on  le  trouvera,  il  s'étendra  plus  ou  moins  vers  le  verrais,  qu'il  pourra 
envahir  complètement.  Les  lésions  de  l'apophyse  masloïde,  si  fréquentes  à  la 
suite  de  l'otite  moyenne,  sont  signalées  par  Politzer  comme  causes  de  l'abcès 
du  cervelet  :  c'est  par  suite  du  plus  grand  développement  chez  l'adulte  des 
cellules  mastoïdiennes  (développement  qui  rend  intarissable  la  suppuration) 
que  l'enfant  est  moins  exposé  à  la  collection  purulente  du  cervelet.  De  cette 
étiologie  on  peut  déduire  le  siège  de  la  collection  :  elle  se  trouve  du  côté  de 
l'oreille  malade,  mais  dans  des  cas  exceptionnels  on  a  pu  la  trouver  du  côté 
opposé.  Les  abcès  du  cervelet  dus  aux  otites  pourront  être  divisés  en  1»  antéro- 
externes  ou  externes,  les  plus  fréquents,  correspondant  au  sinus  latéral  et  à  la 
face  postérieure   de    l'antre   mastoïdien,    et   2°  antérieur-   ou   anléro-internes, 

(')  DlEUL.\FoV.  l'iesse  tnéd...  W  51,  27  juin  1000. 

(*)  Cnip.\ULT.  In  Bull,  de  la  Soc.  amil.,  1S8S. 

(')  Ch.\tei.ier.  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1897. 

(')  Nktter  et  Deli'ECCH.  Bull,  de  la  Suc.  anal..  1898. 

(')  Gaudier.  Soc.  de  cliir.  de  Paris,  'M  novembre  1898. 

{")  Pl.\.\che.  Thèse  de  Paris,  1890. 
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correspondant  a\i  uii'al  audilif  inlcrno  cL  à  la  lace  poslérieure  du   rocher('j. 

Les  Irannialismes  crâniens  jouent  encore  un  rôle  dans  Fétiologie  de  la  lésion 
qui  nous  occupe,  mais  plus  rarement  ipie  pour  le  cerveau. 

Le  volume  de  l'abcès  est  variable  ;  il  viirie  de  la  taille  d'un  petit  pois  à  celh; 
d'un  œuf  de  poule  ;  certains  contiennent  un  demi-verre  de  jius.  11  soulève  plus 
ou  moins  la  paroi  formée  par  l'hémisphère  cérébelleux,  qui  est  déformé,  et,  si 
la  collection  est  assez  considérable,  le  lobe  peut  être  réduit  à  une  mince  coque. 
L'abcès  du  cervelet  est  accompagné  souvent  d'un  autre  abcès  situé  entre  le 
rocher  el  la  dure-mère  et  d'une  pachyméning-ile  purulente  externe  qui  sert 
d'intermédiaire  entre  la  lésion  de  l'oreille  et  l'abcès  cérébelleux.  Cette  pachy- 
méningite  peut  même  donner  lieu  à  une  perforation  ([ui  fait  communicjuer 
l'abcès  avec  le  foyer  formé  autour  de  la  carie  du  rocher.  Outre  la  nécrose  des 
os  el  la  pachyméningite  avec  pus  el  fongosilés,  il  n'est  pas  rare  de  trouver  de  la 
phlébite  des  sinus,  surtout  du  sinus  latéral,  qui  d'après  Picqué  el  Mauclaire(-) 
est  atleinl  dans  la  moitié  des  cas;  celle  phlébite,  qui  ne  produit  parfois  que  la 
thrombose  du  sinus,  peut  en  provoquer  le  sphacèle.  Mais  les  méninges,  malgré 
loul,  peuvent  resler  saines,  el  entre  l'ostéile  el  l'abcès  on  trouve  alors  ces 
membranes  el  une  couche  nerveuse  non  altérées.  Dans  les  deux  tiers  des  cas  le 
pus  est  entouré  de  tous  côtés  par  la  substance  cérébelleuse.  11  s'agit  alors  d'un 
véritable  abcès  à  distance,  sans  connexion  apparente  avec  le  foyer  originel, 
loyer  qui  |)eul  dis])araîli'e  très  vite  dans  les  otites  aiguës  :  dans  le  cas  d(^ 
M.  Dieulafoy  dont  nous  parlons  plus  haut,  les  coupes  de  l'oreille  moyenne  el 
interne,  pratiquées  après  la  mort  du  malade,  se  montrèrent  altsolunieul 
normales. 

Le  pus  contenu  dans  l'abcès  est  épais,  jaunâtre  ou  verdàtre,  parfois  fétide. 
On  y  trouve  les  microbes  ordinaires  de  la  suppuration,  ceux  des  otites,  strep- 
tocoque, staphylocoque,  le  pneumocoque  même  ;  ce  dernier  peut  avoir  perdu 
toute  sa  virulence  el  même  sa  végélabililt".  Ces  microbes,  ])artanl  d(^  l'oreille. 
atteignent  le  cervelet  de  deux  façons  :  ou  bien  ils  causeni  la  carie  du  rocher, 
qui  pi'ovoque  elle-même  une  collection  sous-dure-mérienne,  d'où  naît  un(>  ménin- 
gite localisée  suppurée  :  le  cervelet  s'entlainme  i)ar  contiguïté,  d'où  abcès; 
dans  ce  cas,  la  paroi  cérébelleuse  de  l'abcès  est  incomplète  ;  ou  bien  les  microbes 
suivent  la  voie  artérielle,  véritable  embolie  seplique,  ou  la  voie  veineuse 
donnant  lieu  à  une  phlébite  suppu^-ée,  ou  encore  la  voie  lymphatique.  Ces 
derniers  modes  de  propagation  expliqueraient  l'intégrité  des  méninges  souvent 
constatée  et  l'isolement  de  l'abcès  au  milieu  de  l'organe,  dont  la  surface  paraît 
saine. 

Que  la  propagation  soit  directe  ou  fjue  la  formation  du  pus  soit  le  résultat  de 
la  migration  des  microbes,  comment  se  fait-il  (jue  la  lésion  otique  puisse  pro- 
voquer la  lésion  cérébelleuse  à  un  moment  donné  plutôt  qu'à  un  autre?  Ici  nous 
voyons  reparaître  une  théorie  de  pathologie  générale,  cell(^  de  l'exallalion  de  la 
virulence  des  microbes  en  cavité  close,  si  remarquablemeni  appllcjnée  par 
AL  Dieulafoy  à  la  palhogénie  de  l'appendicite.  La  cavité  close  se  réalise,  en  cas 
d'otite  aiguë,  par  l'oblitération  de  la  trompe  d'Eustache  ou  la  fernielure  trop 
précoce  de  la  perforation  du  tympan,  que  celte  perforation  soit  spontaiié<"  ou 
artificiellement  produite  ;  en  cas  d'otite  chronique,  il  peut  y  avoir  rétention  ilu 
pus  dans  les  cellules  mastoïdiennes  ou  dans  la  caisse  par  des  boui'geons  char 

(')  M.  I3oi  ncEois.  Tlic'-se  île  i'aris,  n"  '20.   l'.illJ. 

(^)  PicQiï;  el  Maui:lau!h.  XII"  Congrès  ilc  c-iiiiurgio,  isiis. 
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nus.  El  de  fait,  il  est  fréquemment  noté,  dans  les  observations  d'abcès  consé- 
cutifs aux  lésions  anciennes  de  la  caisse,  fjue  depuis  un  certain  temps  l'écou- 
lement auriculaire  était  tari,  lorsque  les  accidents  cérébelleux  ont  éclaté.  Dans 
certains  cas  on  observe  que  les  .symptômes  de  l'abcès  du  cervelet  n'ont  apparu 
qu'à  la  suite  d'une  angine,  de  la  grippe,  d'une  fièvre  éruptive.  et  alors  il  est 
possible  que  la  maladie  fébrile  aiguë  ait  été  réensemencer  en  quelque  sorte  le 
foyer  otique,  d'où  partiront  des  microbes  à  vitalité  et  virulence  assez  exaltées 
pour  aller  provoquer  la  formation  du  pus  dans  le  petit  cerveau. 

La  cavité  de  l'abcès  présente  des  parois  grisâtres  et  lornenleuses,  parfois 
déchiquetées.  La  collection  purulente  peut  être  plus  ou  moins  enkystée,  si  elle 
est  ancienne.  L'abcès  du  cervelet  peut  lui-même  provoquer  des  lésions  secon- 
daires en  se  propageant  aux  tissus  avoisinants.  Sur  (55  cas  vérifiés  à  l'autopsie, 
on  trouve  'tT>  fois  des  lésions  de  voisinage,  qu'on  peut  classer  ainsi ('). 

Zone  (Je  l■am(^llis^:ement  aulnur  de  l'abcès 7  fois. 

Méningite  purulente  par  perforation  de  l'abcè:^  dans  les  méninges  .  7  — 

Méningite  purulente  par  infiltration 7,  — 

Méningite  sérofibrineuse  sans  continuité  avec  l'abcès j  — 

Ouverture  libre  de  l'abcès 4  — 

Ouverture  de  l'abcès  dans  le  4'  ventricule 7>  — 

Abcès  avant  perforé  la  dure-mère !l  — 

Hvperéniie  méningée 5  — 

Encéphalite  diffuse 1  — 

Symptômes.  —  L'abcès  du  cervelet,  s'il  n'intéresse  pas  le  vermis  et  s'il  est 
bien  localisé,  s'il  reste  stationnaire,  peut  demeurer  tout  à  fait  silencieux.  Il  peut 
même  fuser  au  loin  et  causer  des  dégâts  assez  considérables  sans  provoquer  de 
symptômes  cérébelleux  :  le  pus.  dans  ce  cas.  dissocie  le  tissu  nerveux  et  fuse 
sans  former  un  foyer  bien  circonscrit  qui  provoquerait  par  son  volume  la  pro- 
duction de  signes  de  localisation.  C'est  ainsi  qu'on  peut  comprendre  l'observa- 
tion de  Bimlerf')  dans  laquelle  un  abcès  du  cervelet  était  resté  silencieux  :  dans 
ce  cas  le  pédoncule  cérébelleux  moyen  était  dissocié  par  le  pus.  Or  la  lésion  de 
ce  pédoncule  entraîne  une  .symptomatologie  très  spéciale  et  il  faut  admettre 
que  le  pus  n'avait  fait  que  l'infiltrer  sans  interrompre  la  continuité  d'un  grand 
nombre  de  ses  fibres,  comme  l'aurait  fait  un  abcès  enkysté. 

Mais  le  plus  souvent  l'abcès  n'évolue  pas  sans  produire  des  désordres  graves 
qui  attirent  l'attention,  et  il  rentre  dans  la  catégorie  des  lésions  en  foyer  du  cer- 
velet qui  donnent  lieu  à  des  symptômes  cérébelleux  :  il  intéresse  alors,  ou  com- 
prime, le  vermis.  les  pédoncules  ou  les  noyaux  centraux.  C'est  ainsi  que  dans 
le  cas  de  ^L  Dieulafoy  l'abcès  à  pneumocoque,  malgré  son  petit  volume  (il  con- 
tenait 2  grammes  de  pus)  donna  lieu  au  syndrome  cérébelleux,  mais  il  était 
placé  à  la  partie  antérieure  du  lobe,  dans  la  subslance  blanche,  entre  la  surface 
du  cervelet  et  le  noyau  dentelé  ;  évidemment  sa  paroi  postérieure  comprimait  ce 
dernier  noyau.  Il  faut  lui  distinguer  deux  marches,  lune  aiijnë,  l'autre  c/iro- 
niqiir.  pouvant  se  succéder  réciproquement. 

Dans  la  forme  aiguë,  le  plus  souvent  le  patient  est  alleint  d'une  otorrhée 
ancienne,  qui  a  produit  une  surdité  plus  ou  moins  complète,  indiquant  ainsi 
l'atteinte  profonde  de  l'oreille  moyenne  :  luais  l'otite  pourrait  aussi  être  de  date 
récente  (cas  de  Chipault).  L'écoulement  d'abord  continu  est  à  la  longue  devenu 

(')  Paul  Koch,  in  Macclaibe  et  Picniii.  I.or.  cil. 

(-)  BiMLER.  Bourgogne  médicale,  'i'  année,  n°'  1-2.  189!'. 
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inlormillonl  ol  parfois  même  est  tari  depuis  qael([ue  temps  :  tout  à  coup  les 
a<  tilleuls  apparaissent,  soil  sans  cause  apparenic,  soit  à  l'occasion  d'une  angine, 
d'une  iiitlamnialiou  des  fosses  nasales  qui  réveille  la  lésion  de  l'oreille  moyenne. 

Ces  accidents  ont  d'emblée  un  caractère  grave  :  ce  sont  des  troubles  encé- 
phaliques, un  coma  plus  ou  moins  profond  parfois  avec  des  symptômes 
généraux  d'infection  :  loni  cela  masque  la  lésion  cérébelleuse  et  existe  égale- 
ment dans  l'abcès  du  cerveau.  Mais  si  l'on  examine  l'oreille,  on  voit  que  la 
région  mastoïdienne  est  rouge,  empâtée,  parfois  même  fluctuante,  et  l'écotde- 
ment  par  le  conduit  auditif  peut  avoir  recommencé.  Quelquefois  pourtant 
l'apophyse  est  normale,  .sauf  qu'elle  est  le  siège  d'une  douleur  profonde  sexas- 
|)érant  par  la  percussion.  En  somme,  on  le  voit,  ce  sont  des  signes  de  la  carie 
osseuse  et  de  l'inflammation  méningée  :  les  phénomèm^s  cérébelleux  foiil  dél'aiil. 
et  le  malade  peut  mourir  avec  un  abcès  cérébelleux  non  soupçonné. 

Ces  symptômes  peuvent  s'amender,  et  la  maladie  passe  à  l'état  chronique  : 
ce  n'est  qu'alors  que  les  phénomènes  propres  aux  lésions  cérél)elleuses  font  leur 
apparition.  Ils  peuvent  d'ailleurs  ouvrir  la  scène,  si  la  période  aigui'  faii  défaut, 
ce  qui  est  assez  fréquent.  Dans  ce  cas,  il  n'y  a  pas  de  réaction  inllammatoire  et 
les  signes  de  l'abcès  soni  ceux  que  nous  avons  étudiés  à  propos  des  tumeurs 
cérébelleuses  et  qui  sont  spéciaux  aux  néoplasmes  à  développement  progressif, 
donnant  lien  à  des  symptômes  de  localisation  :  nous  pourrions  répéter  ici  tout 
ce  que  nous  avons  dit  à  propos  des  tumeurs  du  cervelet  auxquelles  on  voudra 
bien  se  reporter,  en  ce  qui  concerne  le  symplomatologie  des  abcès. 

Quatre  d'entre  les  signes  sonI  iiarnii  les  plus  fréquents  et  les  plus  importants: 
c'est  d'abord  la  céphalalgie,  vive  et  persistante,  surtout  occipitale  et  parfois 
même  exactement  limitée  au  côté  où  se  trouve  l'abcès;  elle  peut  présenter  des 
irradiations  vers  les  tempes  et  le  front  et  sa  violence  peut  arracher  des  cris  au 
malade.  Ensuite  viennent  les  vomissements  répétés,  provoqués  par  les  mouve- 
ments, le  fait  de  s'asseoir  ou  l'ingestion  d'aliments  :  ils  présentent  le  même 
caractère  de  ténacité  signalé  pour  les  autres  lésions  du  cervelet.  Enfin  les 
vertiges  et  la  litubation  dite  cérébelleuse  sont  caractéristiques  de  l'atteinte 
directe  ou  indirecte  du  vermis  et  des  ganglions  centraux,  et  pathognomonitpies 
de  la  lésion  du  cervelet.  L'individu  oscille  sur  ses  pieds  comme  un  homme 
ivre,  décrit  des  zigzags,  tombe  même  parfois,  en  Un  mot  sa  démarche  présente 
les  caractères  que  nous  avons  déjà  décrits  pour  les  tumeurs  du  cervelet.  La 
chute  a  lieu  quekjuefois  d'un  côté,  toujours  le  même,  qui  dans  ce  cas  peut  êti'e 
celui  de  la  tumeur;  mais  elle  peut  avoii-  lieu  tantôt  d'un  côté,  tantôt  de  l'autre 
alors  ([u'un  seul  des  hémisphères  est  pris  et  sa  valeur  diagnostique  est  encore 
moindre  que  nous  ne  l'avons  dit  pour  les  Innieurs.  Cette  chute  (!st  accompa- 
gnée parfois  d'un  ictii^i  cérébelleux,  com]iaralile  à  l'ictus  épilepti(pi(î  ou  à  l'iclus 
laryngé  du  taljcs  :  l'ictus  est  précédi'  de  vertiges  et  il  peut  y  avoir  perte  de 
connaissance. 

Souvent  encore  ou  couslale  de  riiH''i;alili''  des  pupille--,  (pii  soid  immobiles  et 
réagissent  peu  ou  pniul  à  la  lumière;  p.-nTiii-'  il  r\isle  de  l'amblyopie,  on  du 
nyslagnius. 

Si  ces  symptômes  peusenl  exister  seuls,  (Imm-^  la  jiluparl  des  cas  il  s'y  ajoute 
d'autres  symptômes  dus  à  la  rniupression  des  organes  voisins.  Quehpu-lois 
c'est  une  paralysie,  alterne'  dans  certaines  observations,  c'est-à-dire  nue  para- 
lysie faciale  avec  strabisme  convergent  d'un  côté  et  pai-alysie  des  membres  du 
côté  opposé.  Parfois  le  malade   pn^senle  nue  violente  conlraeluic   douloureuse 
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«le  la  nuqno,  ([u'on  ne  peut  essayer  de  réduire  sans  le  faire  souffrir  :  on  a  même 
signalé  des  crises  dopisthotonos  avec  perle  de  connaissance.  La  conlraclure 
de  la  iiuipie  peut  être  limitée  à  un  seul  côlé,  d'où  dévialion  de  la  tète  ;  ou  bien 
elle  est  symétrique.  Les  paralysies  des  nerfs  crâniens  voisins,  dues  à  la  com- 
pression, ne  sont  pas  rares. 

Dans  le  cas  de  marche  chronique,  la  température  générale  est  variable  :  par- 
lois  élevée,  elle  peut  ne  pas  dépasser  ."8  degrés  et  ne  semble  pas  dépendre  de 
l'abcès  même  du  cervelet  :  en  effet,  elle  tombe  à  la  normale,  le  plus  souvent 
après  la  trépanation  qui  nettoie  l'os  et  le  foyer  sus-dure-mérien. 

L'étal  général  du  malade  reste  bon  :  mais  à  un  moment  donné,  en  général, 
les  vomissements  reprennent  avec  une  nouvelle  intensité,  le  malade  ne  peut  se 
mouvoir  sans  les  provoquer.  Les  crises  douloureuses  deviennent  plus  fréquentes, 
tous  les  symptômes  s'accusent  :  l'affaiblissement  devient  extrême  et  le  malade 
meurt  dans  le  coma  ou  dans  une  crise  de  douleur  parfois  avec  opislhotonos. 

Les  résultats  de  la  ponction  lombaire  sont  en  général  négatifs,  à  moins  de 
propagation  aux  méninges. 

Diagnostic.  —  On  le  voit  par  les  symptômes,  il  n'esl  pas  toujours  facile  :  en 
elfel,  les  abcès  à  marche  chronique  présentent  à  peu  près  tous  les  symptômes  des 
lésions  en  foyer,  des  tumeurs  du  cervelet,  et  leur  diagnostic  revient  à  faire  le 
leur.  Seul  l'écoulement  purulent  par  l'oreille  permettra,  si  on  le  constate,  de 
penser  à  l'abcès  ■  il  faudra  se  rapijeler  que  souvent,  dans  la  marche  chronique, 
il  n'y  a  pas  de  phénomène  inflammatoire  n'-cent  du  côté  de  l'apophyse  masto'ide 
ou  de  l'oreille,  et  l'on  tiendra  compte  de  tmd  é<oulcment  d'oreille,  surtout  tari 
depuis  peu  de  temps.  La  constatation  de  la  polyn\icléosedansle  sang  sera  égale- 
ment en  faveur  de  l'abcès. 

Dans  les  abcès  aigus  du  cervelet,  la  lésion  est  marquée  par  la  violence  de  la 
réaction  générale,  par  les  phénomènes  typhoïdes  ou  pyohémiques.  L'attention 
pourra  bien  être  attirée  du  côté  de  l'oreille  et,  reconnaissant  la  lésion  de  celle-ci, 
on  pensera  à  un  abcès  cérébral,  à  une  méningite  ;  rien  ne  permettra  de  penser 
au  cervelet.  L'abcès  cérébral  sera  difficilement  éliminé  dans  bien  des  cas;  dans 
une  observation  de  Reverdin  et  'Vallette(')  les  symptômes  cérébelleux  étaient 
dus  à  la  compression  du  cervelet  par  un  abcès  du  lobe  occipital  d'origine 
otique'.  Dans  une  autre  observation,  Drummond(-),  observant  des  convulsions 
jacksoniennes  de  la  face  passant  au  bras  droit,  avec  paralysie  de  la  face  et  du 
bras  droit  et  parésie  de  la  jambe  du  même  côté,  crut  se  trouver  en  présence 
d'une  lésion  des  circonvolutions  rolandiques  gauches  :  il  s'agissait  d'un  abcès 
de  l'hémisphère  droit  du  cervelet. 

Et  môme  dans  le  cas  où  les  vomissements  répétés,  la  céphalalgie  occipitale 
intense,  la  contracture  de  la  nuque,  se  rencontreront,  il  faudra  éliminer,  avant 
de  penser  à  l'abcès  du  cervelet,  encore  la  méningite  et  la  thrombose  des  sinus. 
Le  rôti'  (II'  la  Irxion  sera  facile  à  reconnaîlre  s'il  y  a  eu  ou  s'il  y  a  otite.  Dans  le 
ras  contraire  on  se  basera  sur  les  symptômes  exposés  quand  nous  avons  étudii- 
les  tumeurs  du  cervelet. 

.\ussi  le  pronostic,  liasé  sur  le  diagnostic  et  sur  la  possibilité  d'une  inter- 
venli(jn  complète,  est-il  des  plus  graves  dans  le  cas  d'abcès  à  marche  primiti- 

(')  J.-]>.  Reveu[>ix  el  a.  Vallette.  Revue  méd.  de  la  Suisse  romande,  n°  6.  20  juin  l'.l0'2,  p.  'JUll. 
(-)  Dru,m.mox0.  The  Lancet,  28  juillet  1894. 
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vpineiil  aigui'  ou  de  poussée  aiguë  dans  un  ahcès  chronique.  Les  coIiecUons 
purulentes  à  marche  chronique  ont  la  gravité  des  tumeurs  du  cervelet;  elles 
se  comporleni  comme  ces  dernières,  si  une  poussée  aiguë  ne  vient  pas  terminer 
la  scène. 

Traitement.  —  Il  est  évideni  qu'il  n'y  en  a  qu'un,  l'évacuation  du  pus  :  il 
e-;l  donc  du  ressort  du  chiruigien,  qui  devra  se  rappeler,  pour  le  point  à  tré- 
paner, que  l'abcès  est  toujours  plus  près  du  rocher  (]ue  de  l'occipital. 

L'intervenlion  chirurgicale  devra,  dans  un  premier  temps,  s'il  y  a  lésion 
aiguë  ou  chronique  de  l'oreille  et  des  cellules  mastoïdiennes,  nettoyer  cette 
région  par  un  large  évidemenf  pétromastoïdien  ;  dans  certains  cas  où  le  dia- 
gnostic d'abcès  cérébelleux  sera  douteux,  on  verra  cette  opération  faire  dispa- 
raître tous  les  .sym|ilùmes  :  s'il  y  a  des  signes  de  localisation  cérébelleuse  bien 
nets,  il  y  a  lieu  de  faire  une  large  trépanation  mastoïdo-occipitale  qui  permettra 
d'explorer  la  fosse  cérébelleuse.  Parfois  on  pourra  être  guidé  par  le  pus  placé 
à  la  surface  du  cervelet,  mais  dans  bien  des  cas  il  faudra  ponctionner  ou  inciser 
le  tissu  cérébelleux  ('). 

Les  mêmes  accidents  de  syncope  respiratoire  que  nous  avons  signalés  dans 
les  tumeurs  du  cervelet  se  retrouvent  dans  les  abcès  :  il  y  a  là  une  complica- 
tion opératoire  dont  il  est  bon  de  tenir  compte.  Dans  l'observation  du  malade 
de  AL  Dieulafoy,  la  respiration  fut  suspendue  pendant  20  minutes,  le  cœur 
battant  faiblement  :  la  respiration  reprit  par  hasard,  le  chirurgien  ayant  touché 
du  doigt  la  face  postérieure  du  bulbe:  elle  s'arrêta  à  diverses  reprises  chaque 
l'ois  <pic  le  doigt  était  enlevé  et  finit  par  se  rétablir  complètement.  Étant  donnée 
la  fréquence  relative  des  syncopes  respiratoires  pendant  les  opérations  sth-  le 
cervelet,  peut-être  y  aurait-il  lieu  de  recourir  à  cette  manœuvre  en  cas  de 
besoin. 

L'opération  a  élé  faite  bien  des  fois,  mais  Mac-Eweu  le  prcmiiM'  giu'ill  une 
malade  pai-  une  opération  systématique,  en  1887.  La  trépanation  esl  d'ailleurs 
loin  de  donner  de  brillants  résullals,  et  dans  la  plupart  des  cas,  la  faute  en  est 
à  la  disposition  analomique  de  la  collection  purulente.  La  thérapeutique  chirur- 
gicale s'adresse  surtout  à  la  suppuration  du  rocher  et  à  l'abcès  sifui'-  entre  cet 
os  et  la  dure-mère,  .\ussi  f[ue  peut-il  arriver"'  C'est  (]ue  le  chirurgien  ayant 
trépané,  nettoyi'  le  foyer  purulent  extérieur  au  cervelet,  on  voit,  ([uc  la  su])- 
puration  osseuse  continue  ou  non,  les  symptômes  de  la  lésion  C(''i'ébelleuse 
suivre  leur  cours.  Le  chirurgien  a  vu  la  surface  du  cei'velet,  elle  lui  a  semblé 
saine  et  il  a  ignoré  l'abcès  profond  du  cervelet  rlout  le  malade  nuMirl.  parfois 
au  bout  de  un  ou  deux  mois.  Aussi  loi'sepu'.  après  une  première  tréjianation,  les 
phénomènes  cérébelleux  s'accentuent,  le  chirurgien  doit  faire  uneponclion 
dans  le  point  trépané.  Encore  celle  pomtion  pourra-t-c^llc  passer  près  du  foyer 
sans  l'ouvrir  :  il  faudra  se  rappelei-  i\\n'  les  abcès  sont  souvent  dans  la  partie 
antérieure  du  cervelet,  et  tâcher  d'atteindre  ce  point,  quchpie  dangereuse  cjue 
soit  la  région  où  l'on  p(''nètre. 

(')  Voir  à  ce  sujet  :  Picqck  cl  MAUfXAinE.  Stiiiptiralions  olltiquea  de  la  loye  ri'réhelleiise. 
XII-  Contjrès  fi'ançais  de  chirui'gie,  17-2}  oclolirc  IXOS.  —  riciwiiii.  I'imiukr.  Broca.  Soc.  de 
chii-.,  14  décombi'e  1S98,  etc. 
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VII.  —  ABSENCE,  ATROPHIE,  SCLÉROSES  DU  CERVELET 

ATAXIE    HÉRÉDO-CÉRÉBELLEUSE   DE   MARIE 

ATROPHIE  OLIVOPONTO  CÉRÉBELLEUSE  DE  DEJERINE   ET  THOMAS 


Nous  réunirons  sous  un  seul  lilrc  tous  ces  fails  ipii  dduneronl  lieu  à  quatre 
chapilrcs  did'ércnLs.  En  elîet  nous  allons  voir  que  latroiihie  cl  l'iiyperlropliic 
(lu  jx-Lll  cerveau  ont  les  mêmes  symptômes,  ([u'elles  ne  diflerenl  (jue  par  leur 
analomie  pathologique  et  qile  l'absence  congénitale  du  cervelet  est  représentée 
par  un  cas  unique.  Les  cas  datrophie  seraient  évidemment  précieux  pour  l'élude 
des  i'onclions  du  cervelet,  s'ils  étaient  des  cas  simples  ;  il  n'en  est  malheureu- 
sement rien,  et  leurs  conditions  étiologiques,  les  altérations  concomitantes 
des  autres  parties  de  l'encéphale,  rendent  ces  lésions  dilTiciles  à  oljserver. 

Cependant  l'étude  des  atrophies  du  cervelet  poursuivie  avec  méthode  dans  ces 
dix  dernières  années  a  permis  de  dégager  deux  types  surtisamment  distincts, 
surtout  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  pour  mériter  une  place  à  part. 
D'une  part,  M.  Pierre  Marie  a  décrit  une  alïection  familiale  à  syndrome  céré- 
belleux dont  la  caractéristique  est  la  nature  familiale  et  héréditaire.  D'autre 
part,  .MM.  Déjerine  et  André  Thomas,  dont  les  travaux  ont  puissamment  con- 
tribué à  donner  au  petit  cerveau  la  place  importante  qu'il  doit  occuper  dans 
la  pathologie  des  centres  nerveux,  ont  étudié  une  atrophie  du  cervelet  spéciale 
par  les  lésions  de  la  protubérance  et  des  olives  qui  l'accompagnent. 

Nous  étudierons  donc  successivement  :  1"  [csntropliies  cl  sclérosesdxi  cervelet; 
2"  Vhérédo-aliixw  cérébeUnusc  ou  maladie  de  Marie  :  5"  Valropliic  olivo-fronlo- 
cérébclleuse  type  Déjerine  et  Thomas  de  l'alropliie  du  cervelet. 

Absence  congénitale  du  cervelet.  —  Ce  cas  unique  jusiiu'à  ce  jour  fut  observé 
par  (lombetlc  ('),  alors  interne  de  Kapeler  à  l'hôpital  Saint-Antoine.  Nous  ne 
pouvons  mieux  faire  que  résumer  l'observation  :  Alexandrine  Labrosse,  née  à 
Versailles  en  mai  1820,  d'un  père  fort  et  robuste;  mère  chétive,  usée  par  des 
excès  de  tout  genre.  L'enfant  vint  au  monde  grêle,  mais  bien  conformée;  elle 
était  extrêmement  chétive  et  délicate  et  prenait  très  peu  d'accroissement. 
A  2  ans,  elle  n'avait  pas  encore  ses  premières  dents,  et  ce  n'est  qu'à  T)  ans 
qu'elle  commença  à  bégayer  quelques  mots.  Elle  ne  commença  à  se  soutenir 
sur  ses  jambes  qu'à  làge  de  h  ans,  et  à  7  ans  elle  était  très  peu  développée  et 
d'une  grande  faiblesse,  très  inintelligente,  et  ne  pouvait  articuler  nettement  ; 
à  !•  ans  ses  pupilles  étaient  très  dilatées,  ce  qui  fut  attribué  à  des  helminthes; 
elle  se  masturbait. 

Son  bulletin  d'admission  à  l'hôpital,  en  janvier  ll<r>(l.  porte  qu'elle  est  ]iara- 
lysée  des  extrémités  abdominales  et  parle  difficilement.  Ses  jambes,  quoique 
très  faibles,  lui  permettaient  encore  de  marcher,  mais  elle  tombait  souvent. 
Elle  est  à  peine  développée  comme  une  enfant  de  six  ans.  A  partir  d'octobre  ou 
de  noxcmbre  IX.IO  elle  reste  constamment  couchée;  elle  peut  à  peine  remuer  les 
jambes,  dont  la  sensibilité  est  intacte  :  les  mains  ont  tous  leurs  mouvements. 
Elle  meui'l  d'entérite  en  mars  1SÔ1.  après  avoir  présenté  des  convulsions  épi- 
lepliformi>s  auxquelles  elle  était  sujette. 

A  l'autopsie  on  constata  du  côté  du  cervtdet  (pie.  à  la  place  de  cet  organe, 

(')  CoMKF.TTE.  [i'.iil.  di'  la  Soc.  an>il..  \X'>\.  \<.  1  ts.  cl  IScviie  niéd..  LSôl,  t.  Il,  p.  S7. 
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exisLuil  une  membrane  gélalinitornie  demi-cn-eulaire,  tenant  à  la  niDelle 
allongée  par  deux  pédoncules  membraneux  et  gélatineux.  Vers  ces  pédoncules 
élaient  deux  petites  masses  blanches  isolées,  du  volume  d'un  pois.  Sur  l'une 
d'elles  se  trouvait  un  des  nerfs  de  la  quatrième  paire.  Les  tubercules  quadriju- 
meaux  étaient  intacts.  Il  n'y  avait  pas  de  quatrième  ventricule  :  il  n'exislail 
aucune  trace  de  pont  de  Varole.  Les  pyramides  antérieures  se  terminaient  en 
fourche  par  les  pédoncules  cérébraux. 

Il  est  à  noter  que  les  fosses  occipitales  étaient  régulièrement  conformées  et 
qu'il  existait  une  hydrocéphalie  luanifeste.  La  moelle  était  intacte. 

Ce  fait  n'est  évidemment  pas  fait  pour  éclaircir  la  physiologie  du  i-ervelet, 
car  l'absence  de  cet  organe  est  complicpiée  de  celle  d'autres  organes  impor- 
tants. En  somme,  il  existait  trois  grands  troubles,  ceux  de  l'intelligence,  ceux 
de  la  motilité  et  ceux  de  la  parole.  Qu'en  revenait-il  au  cervelet?  Faisons  en 
outre  remarquer  que  les  fosses  occipitales  étaient  normales:  et  si  nous  son- 
geons que  dans  les  cas  d'atrophie  vraiment  congénitale  elles  sont  i)etites  ([uand 
le  cervelet  est  petit,  on  peut  se  demander  si  l'absence  du  cervelet  est  bien  con- 
génitale et  s'il  ne  s'est  pas  ramolli  en  niasse  et  résorbé,  ou  simplement  atrciphié. 


ATROPHIE   ET  SCLÉROSE  DU   CERVELET 

Les  observations  de  ces  troubles  cérébelleux  sont  fort  différentes  comme 
symptômes,  anatomie  pathologique  et  étiologie  :  elles  sont  encore  peu  nom- 
breuses et  nous  n'avons  pu  réunir  que  47  observations  de  lésions  airophiques 
du  cervelet;  sauf  une  dizaine  elles  sont  rapportées  avec  détails  dans  la  remar- 
quable étude  publiée  par  André  Thomas  sur  le  cervelet  en  1S!(7. 

Pathogénie.  Étiologie.  —  L'étude  des  observations  d'ati-ophie  et  de  sclé- 
rosedu  <ervelet  permet  de  les  diviser,  au  pointde  vue  éliologique.  en  deux  caté- 
gories :  I"  l'une  comprenant  les  cas  d'alropiiie  oii  il  s'agit  d'une  malformation 
congénitale  ou  d'un  arrêt  de  dévelo[)pement  intra-ut('rin  ;  "2"  l'autre  renfermant 
les  faits  où  il  s'agit  d'un  processus  n'-gressif  luist-inflammatoire.  d'un  arièt  de 
développement  consécutif  à  une  inllammation  aiguë  du  système  nerveux  cen- 
tral ayant  porté  son  maximum  d'action  sur  le  cervelet  et  le  système  îles  voies 
cérébelleuses,  avec  prédominance  parfois  sur  le  premier  ou  sur  le  second  :  le 
processus  aboutit  à  ratrojiiiie  nu  à  la  sclérose. 

Dans  la  première  catégorie  la  cause  pathogéiii<pu'  est  une  débilité  congéni- 
tale, plus  ou  moins  accenlui'e.  due  à  une  alléialion  vasculaire  primitive  ou  a 
un  vice  de  myélinisation.  Dans  la  deuxième  elle  est  un  processus  inllamma- 
toire  localisé,  uniquement  ou  surtout,  au  cerxclel.  Et  nous  pouvons  com- 
prendre aussi  bien  cette  localisation  au  i  crNclcl  que  nous  comprenons  la 
localisatiop  aux  cornes  antérieures  de  la  mnelle  dans  l'inllannuation  ipii  aboutit 
à  la  i)aralysie  infantile.  Dans  plusieurs  observations,  en  elïet,  nous  voyons  noté 
que,  à  la  suite  d'une  maladie  infectieuse  d'ordre  général  ou  à  prédominance 
nerveuse,  un  enfant  est  resté  un  certain  temps  incapable  de  marcher  et  a  pré- 
senté des  symptômes  cérébelleux  soit  dè<  la  cessation  de  la  période  tebrile.  soit 
lorsqu'il  a  pu  recommencera  nian  lu  r.  plusieurs  mois  cl  quelquelnis  plusieurs 
années  après. 
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Les  causes  de  ces  lésions  céréljelleuses  sont  1res  obscures.  Le  fait  qu'on 
observe  ces  lésions  le  plus  fréquemment  chez  les  idiots  {'),  des  imbéciles,  des 
débiles  intellectuels,  des  épileptiques,  no  prouve  pas  grand  chose,  atrophie  et 
hypertrophie  se  trouvant  également  chez  ces  malades.  Parfois  on  ne  trouve 
aucune  raison  à  la  lésion,  d'autres  fois  un  traumatisme  peut  être  considéré 
comme  la  cause  du  début  des  accidents  (*).  Les  maladies  infectieuses  semblent 
avoir  leur  jiart  dans  cette  étiologie;  c'est  ainsi  que  Clapton  {')  cite  un  cas  où  la 
malade  resta  six  mois  sans  marcher  à  la  suite  d'une  rougeole  :  quand  elle 
recommença,  sa  démarche  était  mal  assurée  et  resta  telle.  Elle  mourut  à  l'âge 
de  trente-trois  ans,  d'une  pleurésie.  Le  cervelet,  très  atrophié,  était  fort  dur. 
La  fièvre  typhoïde,  une  gastro-entérite,  sont  souvent  constatées  au  début  des 
accidents.  Dans  un  cas  de  Concetti  (')  un  enfant  de  5  ans  et  demi  bien  portant 
et  sans  antécédents  héréditaires,  eut  une  fièvre  typhoïde  à  la  suite  de  laquelle 
il  développa  des  .symptômes  de  lésion  cérébelleuse  (démarche  ébrieuse,  ten- 
dance à  tomber  à  gauche).  D'autres  fois  l'infection  causale  peut  rester  localisée 
au  système  nerveux  :  tel  est  le  cas  de  Redlich  (■'),  où  un  individu  de  52  ans 
avait  été  altcinl  d'une  congestion  cérébrale  à  l'âge  de  2  ans:  il  commença  à 
marcher  à  12  ans  et  à  parlera  16  ans  :  c'était  iin  type  d'atrophie  cérébelleuse 
acquise.  Les  intoxications,  l'alcoolisme,  pourraient  peut-être  aussi  être  incri- 
minés. En  somme,  les  conditions  étiologiques  de  l'atrophie  scléreuse  du  cer- 
velet sont  peu  nettes.  Il  est  des  cas  où  la  lésion  semble  congénitale  :  tel  est 
celui  de  Gabrielle  Buscadehing,  cité  par  Andral  (■)  :  l'hémisphère  gauche  man- 
quait totalement.  Lorsque  l'origine  congénitale  n'est  pas  douteuse,  on  trouve 
parfois  des  lésions  plus  ou  moins  étendues  d'autres  parties  des  centres  ner- 
veux :  c'est  ainsi  que,  chez  une  enfant  morte  à  l'âge  de  neuf  semaines  avec 
spina  bifida,  hydrocéphalie  et  paraplégie,  Warringlon  et  Monsarrat  C)  ont 
trouvé  un  développement  très  incomplet  du  cervelet  et  de  ses  pédoncules,  des 
corps  restiformes,  des  olives,  des  fibres  arquées,  des  noyaux  protubérantiels  et 
des  noyaux  rouges.  La  moelle,  très  mince  et  mal  développée,  était  bifide. 

Cette  atrophie  cérébelleuse  peut  se  rencontrer  chez  les  animaux.  Risien  Rus- 
sell  rapporte  un  cas  d'atrophie  congénitale  d'un  hémisphère  cérébelleux  chez  le 
chat;  le  lobe  droit  était  à  peine  la  moitié  du  lolje  gauche,  cette  atrophie  s'était 
manifestée  pendant  la  vie  par  une  parésie  accentuée  des  deux  membres  du  côté 
droit,  surtout  de  l;i  patte  postérieure  droite  qui  était  un  peu  plus  petite  que  la 
gauche.  Chez  un  chien  le  fait  est  signalé  par  Deganello  et  Spangaro  (*)  : 
l'aplasie  de  l'écorce  cérébelleuse  était  déterminée  par  la  persistance  de  la  struc- 
ture embryonnaire  pendant  la  vie  extra-utérine.  La  congénitalité  de  la  lésion 
était  démontrée  par  le  développement  insuffisant  des  couches  moléculaires  et 
granuleuses  du  cervelet;  la  forme  anormale  des  cellules  de  Purkinje,  l'exis- 
tence de  granulations  dans  la  couche  moléculaire,  leur  rareté  dans  la  couche 
granuleuse,  et  l'état  normal  du  centre  médullaire.  Ce  chien  présentait  des 
troubles  de  la  coordination  des  mouvements,  troubles  qui  allèrent  en  croissant 

(')  DouRsouT.  Annales  médico-psycholoçiiijues.  mai-juin  1801. 
(')  PiERRET.  Archives  de  pliysiol.  normale  et  jialhoL,  IS7l-l,S7-2. 
(^)  Clapton.   Transaet.  of  lïte  Palliol.  Sor.  of  Lunilan.  1X71. 
(*)  LuiGi  Concetti.  la  Pedinlria,  an  VI,  n"  .S,  août  \X'M.  p.  240. 
(*)  E.  Redlich.   Wiener  Medicinische  Worlienseln-ift.  WX.i,  n"  19. 
('')  Andiul.  Clinique,  4=  édit.,  V,  p.  71j. 

(■)  \V.  B.  Wariungton  et  K.  Monsarrat.  ISrnin.  n"  100,  p.  i'i'i. 
")  Deganello  et  Spangaiîo.  Hirista  di  paUilixjia  nervosa  e  mentale,  ft'vrier  IS'.tO,  p.  (li. 
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(lo  la  naissance  à  la  mort  :  ceci  devait  (Mre  en  oITet,  car  le  cervelet  restait  dans 
1111   étal   slalioiiiiaire  alors  (]ue  les  autres   parties   du   système  nerveux  attei- 

gnniciil   lin  (ié\cloppeiiient  de  plus  en  ])liis  parfaii. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  cas  sont,  à  ce  point  de  vue,  bien  diffé- 
rents :  parfois  le  cervelet  est  simplement  plus  petit  et  il  n'existe  pas  une 
atro}>hie  véritable  :  tel  est  celui  d'Otto  ('),  où  le  cervelet  mesurait  5  centimètres 
de  large,  .")  de  haut,  2  5/4  dans  sa  plus  grande  épaisseur.  Il  était  asymétrique, 
la  moitié  droite  plus  grosse  que  la  gauche:  le  trajet  des  sillons  présentait  quel- 
ques différences  avec  l'état  normal:  l'organe  s'adaptait  aux  fosses  occipitales. 
Tout  durci  il  pesait  20  grammes,  et  le  cerveau  également  durci  et  normal 
pesait  818  grammes:  microscopiquement  il  était  sain  :  il  s'agissait  donc  d'un 
arrêt  de  développement  dans  le  bas  âge  plutôt  que  d'un  état  régressif  de 
l'organe. 

Dans  d'autres  cas  l'atrophie  porte  sur  une  ou  plusieurs  parties  du  cervelet, 
tantôt  un  hémisphère,  tantôt  les  deux,  et  le  verrais  peut  manquer  avec  l'un  ou 
l'autre  ou  exister  seul.  Enfin  celte  atrophie  vraie  peut  porter  sur  tout  l'organe. 

La  partie  atrophiée  est  représentée  tantôt  par  une  petite  masse  informe  ayant 
le  volume  dune  amande  (cas  de  Gabrielle  Buscadching),  tantôt  par  une  masse 
ayant  gardé  grossièrement  la  forme  de  la  partie  primitive  e(  simplement  beau- 
coup plus  petite:  l'aspect  de  cette  masse  est  dans  certains  cas  jaune  pâle, 
les  sillons  semblent  recroquevillés.  Dans  un  cas  de  Neuburger  et  Edinger  ('), 
où  le  malade  mourut  à  ifi  ans.  par  varice  du  ]iiill)e  rompue,  sans  avoir  jamais 
présenté  de  signes  cérébelleux,  l'hémisphère  droit  avail  le  volume  d'une  noi- 
selle,  mais  il  avait  gardé  l'aspect  extérieur  du  cervelet  :  la  pie-mère  recouvrait 
le  lobe  atrophié  et  le  reste  de  l'organe  était  sain.  La  consistance  de  la  substance 
cérébelleuse  est  augmentée  dans  la  plupart  des  faits:  elle  est  ]iarfois  d'une 
dureté  extraordinaire,  dure  comme  du  bois  dans  un  cas  de  Duguet  ('■).  La 
lésion  du  cervelet  entraîne  des  altérations  diverses  des  organes  en  relation  avec 
lui,  de  véritables  dégénérescences.  Dans  un  cas  de  Cramer  (*)  l'écorce  du  cer- 
velet était  atteinte  à  gauche  à  des  degrés  divers  par  la  sclérose.  Dans  les 
parties  les  plus  altérées,  les  cellules  de  Purkinje  avaient  disparu  absolument  et 
la  couche  granuleuse  était  très  éciaircie.  Dans  les  autres  points  les  cellules  de 
Purkinje  étaient  touchées  à  des  phases  diverses  :  les  grosses  fibres  myéli- 
niques  avaient  subi  une  altération  parallèle  à  celles  des  grosses  cellules  en 
question.  Le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  gauche,  le  noyau  rouge  de  la 
calotte  gauche,  le  pulvinar  du  côté  opposé,  étaient  diminués  de  volume.  Le 
pédoncule  cérébelleux  moyen  gauche,  la  substance  grise  de  la  protubérance  à 
droite,  le  corps  restiforme  gauche  ainsi  que  le  cordon  latéral  du  même  côté  et 
le  noyau  d'origine  de  ce  cordon  étaient  atrophiés  ainsi  que  les  noyaux  d'oi'igine 
du  cordon  postérieur  et  la  grosse  oliv(^  du  côté  opposé.  Le  lobe  moyen  était 
intact  et  il  n'y  avait  pas  eu  d'incoordination.  Ces  dégénérescences  ont  été  étu- 
diées dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  et  elles  peuvent,  dans  les  atrophies 
cérébelleuses  pures,  aider  beaucoup  à  fixer  les  connexions  du  cervelet  avec  les 
autres  parties  du  système  nerveux  central.  Des  examens  microscopi([iies  très 

(')  Ottii.  Ardiii'  fin-  l'sijrluulrif  iiiid  Xervenin-inik/ii-ilcii,  lid  1\'  cl   liil  \"l.   1N7  1  cl    INTli. 

(-)  Neudchorh  et  Er)iN<ii;i!.  Bevlinev  Icliii.  Wocliensclir.,  18118,  n"  1. 

(■")  Duguet.  Bull,  dr  la  Sof.  auat.,  mai  18G2. 

(')  C.RAMEii.  De  r,iliii|iliic  ilii  cci'vclol.  fioc.  paychiatriquf  df  Hevlin.  tO  uiai's  ISiM. 
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minutieux  oui  été  publiés  par  André  Thomas,  en  particulier  dans  son  travail 
sur  le  cervelet  (1897),  auquel  il  est  nécessaire  de  se  reporter  pour  l'étude 
détaillée  de  ces  dégénérescences. 

Les  lésions  histologiques  peuvent  porter  sur  les  diverses  parties  du  cervelet. 

On  peut  avec  Max  Arndt(')  les  divi- 
ser en    5   catégories    suivant   que 


''rf4^^r\ 


"^ 


-V 


V-,-       î~ 


^ 


^^■ 


J^ 


r-^ 


1"  la  substance  grise  et  la  sub- 
stance blanche  sont  également 
lésées.  1"  le  processus  morbide 
existe  dans  Técorce,  5°  il  s'agit 
dune  atrophie  scléreuse  par  pro- 
cessus inllammatoire  chronique  in- 
terstitiel avec  lésions  vasculaires. 
Au  microscope  (*)  on  trouve,  sui- 
vant le  degré  de  l'atrophie,  une 
disparition  plus  ou  moins  complète 
des  cellules  et  des  tubes  nerveux 
et  une  augmentation  du  tissu  con- 
jonctif  :  parfois  comme  dans  le  cas 

Fie.  lus  (ilemi-scliématique).  —  Une  foliole  «Je  lobe  sain,     de     Claptou     il    est    impossible     de 
(Grossissement  de  i.iO  diamètres  environ).  i  ■       i  i  •      i  ■^  ■  i 

Daprès  Lannois  et  Pavioi.  déceler   le    moindre   élément    ner- 

veux. Que  l'atrophie  soit  primitive 
ou  secondaire,  la  lésion  commence  en  général  par  la  partie  profonde  des 
4olioles  :  une  altération  intense  apparaît  brusquement.  La  couche  granuleuse 
diminue  beaucoup  d'épaisseur  et  par  places  elle  n'est  plus  marquée  que  par 
une  légère  condensation  des  cellules  qui  sont  à  peine  plus  nombreuses  que 
dans  la  couche  médullaire  :  en  d'autres  points  elle  disparaît.  Les  grandes 
cellules  de  Purkinje  disparaissent  en  certains  points  sans  laisser  de  traces  : 
celles  qui  persistent  sont  norma- 
les. En  même  temps  on  voit  appa- 
raître, en  dehors  de  la  couche  des 
grains  et  nettement  séparée  d'elle, 
une  couche  innomiuée  de  cellules 
ovales,  pâles,  à  noyau  formé  de 
chromai ine  peu  dense,  à  un  ou 
«leux  nucléoles  fortement  colorés. 
Ces  nojaux,  dont  l'atmosphère  de 
l>rotoplasine  est  peu  visible,  ont  un 
volume  double  ou  quadruple  de 
celui  des  grains.  Ils  forment  une 
couche  continue,  assez  dense  en 
son  centre,  qui  contourne  les  den- 
telures cérébelleuses  comme  une  bordure  ou  un  feston.  Ces  cellules  pré- 
existaient sous  les  cellules  de  Purkinje  et  sous  les  grains  :  elles  sont  seule- 
ment mises  en  évidence  par  leur  disparition.  Le  nombre  des  fibres  à  myéline 
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Kiii.  106  (ilenii-scliématique).  —  Ine  foliole  du  lobe  atro- 
phié. L'atrophie  porte  surtout  sur  les  dentelures  de  la 
hase  de  la  foliole. 


(')  Max  AnNDT.  Berlin.  Airliic.  fur  Pfi/rlt.  „,id  ycrvenl;raiil;h.,  \X'Ji.  H.  2.  Bd  .X.W'l. 

(')  L.\Nxois.  Lt/un  rnédiod,  .ÏO"  année,  10  avril  1898,  n"  15.  —  L.\nnois  et  I^wiot.  Revue 
neurol.,  1898,  6'  année,  n>  19.  —  XouveUe  IroïKKjrnphie  de  hi  s.il/ièlriêre.  15"  année,  n'  G.  nov.-déc. 
1902.  —  Congrès  de  Grenoble,  aotjt  190-J. 
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osl  plus  OU  moins  rûduil.  Les  vaisseaux  peuvent  avoir  des  parois  normales  ou 
un  peu  épaissies  :  ils  sont  altérés  dans  le  cas  de  sclérose. 

Dans  la  plupart  des  cas  il  y  a  des  lésions  concomitantes  des  méninges  :  elles 
sont  épaissies,  adhérentes  à  la  surface  atrophiée,  et  parfois  elles  forment  au 
niveau  de  celle  dernière  une  sorle  de  poche  renfermant  du  liquide.  La  lepto- 
méningite  est  constatée  dans  une  observation  de  Sommer  ('),  où  le  cervelet 
pesait  lli  grammes.  ^Les  altérations  daulres  parties  de  renc<-phale  sont  fré- 
quentes :  la  protubérance  est  petite  et  plus  ou  moins  asymétrique.  Les  pédon- 
cules cérébelleux  moyens  sont  grêles  et  très  plats.  Le  cerveau  même  est 
parfois  atteint,  soit  dans  sa  totalité  (Meynerl)  (-),  soit  dans  un  seul  hémisphère, 
qui  peut  être  celui  du  cùté  opposé  à  la  lésion  cérébelleuse.  Lallemenl  (■)  signale 
une  atrophie  du  corps  slrié  et  de  l'olive  droits  avec  une  atrophie  de  l'hémi- 
sphère cérébelleux  gauche. 

Enfin  l'hydrocéphalie  à  des  degrés  divers  est  signalée  dans  la  plupart  des 
observations. 

Symptômes.  —  Il  est  difficile  de  faire  une  description  spéciale  de  l'atrophie 
du  cervelet  au  point  de  vue  clinique.  Ses  signes  sont  ceux  des  lésions  cérébel- 
leuses en  foyer,  et  sa  symptomatologie  est  compliquée  des  phc-nomènes  dus 
aux  altérations  concomitantes  d'autres  parties  du  système  nerveux.  Dans  huit 
cas  analysés  par  Nothnagel  avec  beaucoup  de  soin,  il  existe  un  symptôme 
constant,  l'incertitude  dans  les  mouvements  des  extrémités,  constante  pour  les 
membres  inférieurs,  existant  parfois  même  pour  les  membres  supérieurs.  En 
règle  générale,  on  observe  toujours,  dans  les  cas  de  déficit  partiel  ou  d'atrophie 
pai'tielle  du  cervelet,  le  syndrome  cérébelleux  avec  plus  ou  moins  <le  netteté, 
mais  il  peut  maïKiuer  :  le  malade  de  iVeuburger  et  Edinger  n'avait  jamais  pré- 
senté le  moindre  synqitùme  cérébelleux  et  cependant  son  liémisplière  céré- 
belleux droit  était  à  peu  près  absent;  ce  man(jue  de  symptômes  peut 
s'expliquer  par  une  action  de  suppléance  du  reste  du  cervelet  :  d'ailleurs, 
quehiue  diminué  (pie  fût  ce  lobe  au  ])()inl  de  vue  du  volume,  son  écorce  était 
normale  ainsi  que  sa  suiistance  blanche,  cl  la  lésion  était  liirn  rongénitale. 

Nous  reti'ouvons  ici  les  troubles  tlu  mouvement  et  de  la  station  debout, 
c'est-à-dire  les  troubles  de  la  coordination  et  de  l'équililjration  (pii  caractérisent 
le  syndrome  cérébelleux  pur.  Dans  la  station  debout  le  nialatle  écarte  les 
jambes  de  façon  à  élargir  sa  base  de  sustentation,  le  corps  oscille  de  même  que 
la  tête,  parfois  le  patient  a  besoin  d'un  point  (rai)i)ui.  La  marche  est  chance- 
lante, le  malade  titube  comme  un  homme  i\  re  (démarche  ébrieuse),  il  festonne 
en  suivant  une  ligne  brisée  et  écarte  les  jambes  qu'il  soulève  et  repose  brus- 
([uement,  mais  il  ne  talonne  pas  comme  le  labélifjue,  dont  il  n'a  pas  non  plus 
le  luxe  exagéré  de  mouvements.  Il  se  fatigue  vile  cl  bunbc  souvent.  L'occlusion 
des  yeux  n'augmente  pas  l'instabilité. 

Tous  ces  troubles  diminuent  ou  cessent,  lois(|i]c  le  malade  esl  assis  ou 
couché.  Les  réllexes  sont  exagérés  ou    normaux. 

Le  tremblement  peut  être  d'allure  choréiforme  ou  revêtir  le  caractère  inten- 
tionnel que  l'on  observe  dans  la  sclérose  eu  plaques;  l'écriture  esl  Irembh'c. 

Parfois  il  evisle  un  atVaiblissemenl  général  Irl  qu'il  esl  irn])ossil)le  au   malade 

(')  SoMJiER.  Archii'  fur  l'uycli.  und  Nen'citkraiil:li..  W.  Ilel'l   I.  p.  '1'>~j. 

(-)  Meyneiit.    Wlriicr  mcd.  Jahrb..  18li4. 

('')  L.VH.EMENT.   Hiill.  (Ir  lu  Su,-,  iimlloiiitij ne.  1."<11'2. 
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de  marclu-r  :  ce  Iroublc  ne  dépend  pas  de  la  paralysie,  mais  de  Faslliénie  mus- 
culaire généralisée  (Doursout).  Le  sens  musculaire  est  inlact. 

Très  fréquemment  on  trouve  des  troubles  de  la  parole,  qui  est  lenle,  sac- 
cadée, cahotée,  et  semble  tenir  à  la  maladresse  de  la  langue  à  se  mouvoir, 
gênée  qu'elle  est  comme  tous  les  autres  muscles  volontaires.  Ce  troulile  de  la 
parole  peut  simuler  à  tel  point  la  paralysie  glosso-laryngée,  que  certains 
auteurs  ont  décrit  des  cas  de  paralysie  pseudo-bulb^re  d'origine  cérébel- 
leuse (')  atrophique.  Tous  ces  troubles  d'ailleurs  ne  présentent  rien  de  bien 
spécial  à  l'altération  atrophique  de  l'organe  :  ils  ont  la  môme  physionomie  que 
dans  les  autres  lésions  du  cervelet  et  la  même  interprétation  physiopatholo- 
gique.  L'incoordination  motrice  et  les  grands  troubles  cérébelleux  proviennent, 
ici  aussi,  de  l'alteinle  du  vermis  ou  des  noyaux  centraux  du  cervelet.  Mais  les 
autres  altérations  des  centres  nerveux,  bulbe,  protubérance  et  cerveau, 
viennent  mêler  aux  signes  cérébelleux  les  symptômes  propres  à  leurs  diverses 
atteintes,  et  l'exagération  de  la  pression  intracrànienne  qui  cause  l'hydrocé- 
phalie vient  parfois  y  joindre  des  troubles  intellectuels.  Les  crises  épilepli- 
formes,  les  douleurs  de  tète  même  ne  sont  pas  rares.  Le  vertige  est  rarement 
signalé,  les  vomissements  sont  exceptionnels.  Il  existe  parfois  des  troubles  des 
muscles  oculaires,  du  strabisme  ou  du  nystagmus.  Dans  le  cas  d'Otto  où  le 
cervelet,  .sain  quant  à  sa  structure,  était  excessivement  petit,  il  y  avait  une  per- 
version remarquable  du  sens  moral  :  Courmont  insiste  sur  ce  fait  et  d'autres 
analogues  à  l'appui  de  sa  théorie  du  cervelet  organe  psychique.  L'intelligence 
est  en  général  conservée,  mais  on  retrouve  la  même  asthénie  dans  l'esprit  que 
dans  les  muscles  :  le  caractère  est  triste,  mélancolique,  neurasthénique. 

La  sensibilité  générale  est  intacte.et  le  développement  de  l'individu  n'est  pas 
entravé  par  la  maladie.  Celle-ci  pourrait  même  durer  fort  longtemps  :  dans  un 
cas  de  Pierret  la  malade  fut  prise  à  l'âge  de  quatre  ans,  après  une  chute,  des 
troubles  de  l'atrophie  cérébelleuse,  et  mourut  à  soixante  et  un  ans  d'hémor- 
ragie cérébrale. 

Les  observations  d'atrophie  ruinent  absolument  la  théorie  de  Gall  :  Dour- 
sout, dans  un  cas  où  le  cervelet  pesait  80  grammes,  a  constaté  des  excès  géné- 
siques  extraordinaires.  11  en  était  de  même  chez  le  malade  d'Otto,  où  le  cervelet 
pesait  20  grammes.  Dans  huit  cas  d'hypertrophie,  où  le  cervelet  pesait  de  200  à 
2.j6  grammes,  Doursout  n'a  constaté  aucune  excitation  génitale;  chez  trois 
même  il  y  avait,  de  ce  côté,  défaut  manifeste  d'énergie. 

La  clinique,  appuyée  sur  les  données  de  l'anatomic  pathologique,  semble 
bien  prouver  que  l'hypertrophie  et  l'atrophie  du  cervelet  entraînent  toutes 
deux  les  mêmes  signes,  parmi  lesquels  prédomine  une  insuffisance  locomotrice. 

Diagnostic.  —  Il  est  fort  difficile,  en  présence  d'un  cas  d'atrophie  du  cer- 
velet, de  diagnostiquer  autre  chose  qu'une  lésion  du  cervelet,  encoi-e  faut-il  que 
les  signes  soient  ceux  que  nous  avons  trouvés  être  pathognomoniques  de  la 
lésion  de  cet  organe.  Il  sera  impossible  d'affirmer  la  nature  de  celle-ci  :  loul  au 
plus  pouirail-on,  dans  certains  cas,  soupçonner  son  origine  scléreuse,  à  l'aide 
des  commémoratifs  et  de  la  longue  durée  de  la  maladie. 

(')  Brosset.  Li/oit  médical,  20  avril  18!)0. 
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{MALADIE    DE   MARIE, 

Définition.  —  Le  nom  A'Iicréilo-ataxie  cérébelleuse  a  élé  donné  par  M.  Pierre 
Marie  à  une  maladie  liér(''di(aire  el  surtout  familiale,  maladie  de  dév(-loppemenl, 
qui  se  manifeste  cliniquement  par  de  l'incoordination  cérébelleuse  et  anatomi- 
quement  par  une  lésion  atrophique  du  cervelet.  Le  mot  ataxie  est  ici  pris  dan.s 
le  sens  que  les  physiologistes  lui  ont  souvent  donné  en  parlant  du  trouble  de 
l'association  des  mouvements  qui  est  le  résultat  des  lésions  cérébelleuses  : 
nous  l'avons  souvent  employé  au  cours  de  l'exposé  physiologique  et  à  propos 
des  symptômes  des  tumeurs;  il  englobe  tous  les  troubles  asynergi([ues  dont 
nous  avons  parlé  plus  haut. 

Historique.  —  M.  Marie  a  créé  ce  type  en  réunissant  Itj  observations  très 
dilVércnles  à  en  juger  par  l'étiquette  que  leur  avaient  accolée  les  auteurs,  à 
savoir:  2  observations  de  Fraser(')  (atrophie  du  cervelet),  5  de  Nonne  (^),  (ma- 
ladie familiale  particulière),  8  de  Sanger  Brown  (^)  (ataxie  héréditaire),  5  de 
Klippelet  Durante('')  (alfections  nerveuses  familiales  el  héréditaires.)  Toutes  ces 
observations  présentaient  un  même  caractère  clinique,  la  litubation  et  l'incoor- 
dination cérébelleuses  :  deux  autopsies,  l'une  de  Fraser,  l'autre  de  Nonne, 
montraient  des  altérations  du  cervelet. 

En  1804,  MM,  Brissan<l  (■)  et  Londe^')  étudient  r>  observations  personnelles 
de  cette  nouvelle  uialadii-  nerveuse  et,  dans  sa  thèse,  Londe,  en  189."),  fait  une 
étude  d'ensemble  de  Ihércdo-ataxie  cérébelleuse  :  nous  ferons  de  larges- 
emprunts  à  cet  excellent  travail  l»asé  sur  2ô  observations  dont  .')  persoinielles. 
Nous  n'insisterons  pas  sur  l'historique  des  travaux  postérieurs  à  cette  dale, 
nous  les  signalerons  au  fur  et  à  mesure  que  nous  étudierons  les  diverses  |)arlic'' 
de  la  question. 

Étiologie.  —  L'âge  de  début  est  tardif,  ce  t|ui  est  remarquable  pour  une 
maladie  à  caractères  héréditaire  et  familial,  et  ce  (pii  la  dilférencie  déjà  d'autres 
afl'ections  du  .système  nerveux  présentant  ce  même  caractère,  la  maladie  de 
Friedreich  par  exemple.  Sur  Ô6  cas,  15  fois  le  début  a  lieu  après  l'âge  de  20  ans, 
(i  fois  après  ÔO  ans,  5  fois  après  40.  Exceptionnellement  on  a  vu  les  synqjlômes 
apparaître  à  10  ans  ou  au-dessous  :  dans  11  cas  seulement  la  maladie  a  débuté 
au-dessous  de  20  ans,  dont  5  fois  après  I.')  ans.  Dans  ''*  observations  de  Nelï  le 
début  eut  lieu  au-dessus  de  55  ans. 

Les  membres  d'une  même  famille  sont  souvent  allciuls  an  même  âge,  ou 
encore  le  début  a  lieu,  dans  la  même  famille,  à  un  Age  de  |)lns  eu  [ilus  |)récoce. 
Il  résulte  de  ce  début  tardif  que   le  caractère  familial   de  la   maladie  est   très 

(')  FiîASEiî.  Glasffow  médical  Journal,  1880,  L 

(*)  Nonne.  Arridv.  fiir  Pxijrhialric,  1891,  .VXU,  p.  'isr.. 

p)  S.^NGER  Brown.  lirain,  181)2,  ji.  i'.A). 

(')  Klu'pel  et  Ocrante.  Reçue  de  rnéd.,  octobre  180-2  ot  Semaine  méd.,  1802.  p.  iti7. 

(■'■)  linissAt  D  et  Londe.  Revue  neurotof/ique,  1804. 

(")  BuissAUD.  Lerons  sur  les  maladies  du  sijstcme  nerueux,  ISO.'i. 
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accenliié,  les  enfants  et  leurs  parents  peuvent  être  malades  en  même  temps: 
car  les  hérédo-ataxiques  cérélielleux  peuvent  avoir  des  enfants  avant  de  tomber 
malades,  et  ce  fait  est  au  contraire  exceplionnel  chez  les  individus  atteints  de  la 
maladie  de  Friedreicli. 

Sanger  Brown  a  pu  réunir  21  cas  de  l'allection  qui  nous  occupe  répartis  sur 
5  générations  de  la  même  famille.  Lennmalm  ('),  sur  ÔZ  mendîres  d'une  même 
famille  répartis  sin-  plusieurs  générations,  a  trouvé  8  hérédo-ataxiques  cérébel- 
leux :  il  en  a  observé  ô  avec  soin,  une  femme  de  22  ans,  chez  laquelle  le  début 
eut  lieu  à  lô  ans,  la  mère  de  la  précédente  âgée  de  't'i  ans  avec  début  à  4Ô  ans 
et  une  tante  maternelle  avec  début  à  26  ans.  Neff(-)a  publié  l'observation  d'une 
famille  où  il  semble  qu'il  se  soit  produit  lô  cas  en  i  générations  :  il  en  a  publié 
2  dont  1  avec  autopsie.  Dans  cette  famille,  la  maladie  ne  commenc^a  pas 
au-dessous  de  o.J  ans  :  chez  un  des  malades,  ([ui  vivait  encore  a  86  ans,  le  début 
eut  lieu  à  60  ans;  chez  deux  autres  l'afiection  débuta  à  l'âge  de  72  ans. 

C'est  donc  dune  maladie  héréditaire  et  surtout  familiale  qu'il  s'agit  :  si  ce 
caractère  semble  manquer  parfois,  cela  peut  venir  du  fait  que  l'absence  de  ren- 
seignements exacts  empêche  de  le  mettre  en  lumière,  et  aussi,  comme  le  fait 
remarquer  Londe,  de  ce  que,  si  l'enfant  frappé  est  un  enfant  unique,  le  carac- 
tère faniiliiil  mantiuera,  faute  de  famille  pour  ainsi  dire.  Il  est  évident  que  ces 
cas  isolés  passeront  facilement  inaperçus.  Une  observation  d'Heveroch  ('') 
montre  bien  cette  possibilité  :  il  s'agissait  d'un  cas  type  d'ataxie  cérébelleuse  de 
Marie  et  il  fut  cependant  impossible  de  constater  l'hérédité  similaire. 

Le  sexe  féminin  est  plus  souvent  atteint  :  sur  ses  25  cas,  Londe  note 
\i  hommes  et  9  femmes;  mais  dans  la  famille  observée  par  Sanger  Brown,  sur 
55  garçons  12  furent  atteints,  et  sur  19  filles  II  tombèrent  malades;  dans  une 
branche  de  cette  famille  comptant  5  enfants  la  fdle  seule  fut  atteinte,  les  (juatre 
garçons  restant  indemnes.  La  maladie  est  plus  souvent  transmise  pai-  les 
femmes;  elle  peut  sauter  une,  deux  et  même  trois  générations. 

La  cons'ingninili-  des  parents  est  rarement  notée  :  Londe  la  signale  ilans  2  de 
ses  observations  et  nous  la  retrouvons  dans  un  cas  de  Lenoble  et  Aubineau.  Les 
lares  nerveuses  ou  autres  sont  fréquentes  dans  les  familles  où  l'on  observe  cette 
maladie. 

La  si/pliili'^  ne  parait  pas  jouer  un  r('>le  dans  l'éliologie  de  l'hérédo-alaxie 
cérébelleuse.  En  revanche  Vnlcoolisme  paternel  est  assez  fréquemment  signalé 
(Fraser,  Klippel  et  Durante.  Rossolimo).  La  tuherrulosr  pulmonaire-,  maladie 
de  déchéance  familiale  et  individuelle,  est  relevée  dans  plusieurs  observations. 

Dans  les  antécédents  personnels  on  note  la  syphilis,  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  la  fièvre  typhoïde,  etc..  sans  qu'on  puisse  établir  une  relation  entre  <?es 
maladies  et  le  trouble  cérébelleux  :  il  en  est  de  même  pour  le  traumatisme, 
parfois  signalé. 

Symptômes.  —  Les  princijiaux  symptômes,  qui  sont  aussi  généralement  les 
premiers  en  date,  sont  les  troubles  de  la  motilité.  Nous  retrouvons  ici,  avec  ses 
caractères  bien  connus,  le  syndrome  cérébelleux  et  les  troubles  des  réflexes  qui 
indiquent,  ainsi  que  les  troubles  oculaires,  la  lésion  du  cervelet. 

{')  Len.nmalm.  Xonl  med.  Arch.,  18>.»7,  N.  V.  VIII.  n°  '29. 
(-)  I.  H.  Neif.  Amej-iciin  Journal  of  litMiiil;/,  vol.  51,  18',I4-1X95. 

(■*)  .\>T.  Heveroch.  Cnsopis  Cesky'ch  le  karu.  Polyclinique  île  l'Université  tchèque.  189lj. 
G.  17-20. 
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Los  trouhb's  (le  la  motilitr  consisleiil  dans  des  troubles  tic  Téquilibro  avec 
incoortlinalion  des  mouvenienls  surtoul  aux  membres  inférieurs  :  on  lesconslato 
principalement  pendant  la  marclie  et  la  station  debout. 

La  démarche  est  variable,  suivant  la  période  de  FaiTection  où  l'on  observe  les 
nialailes  :  elle  acquiert  vile  le  type  de  la  démarche  ébrieuse.  Au  début,  les 
malades  avancent  avec  incertitude,  lentement,  en  déviant  de  la  ligne  droite 
pour  y  revenir,  comme  s'ils  étaient  ivres.  Ils  écartent  les  jambes  pour  élargir 
leur  base  de  sustentation,  afin  de  garder  ou  de  reprendre  un  é(juilibre  qu'ils 
semblent  sans  cesse  sur  le  |)oinl  île  perdre,  ainsi  que  l'indiquent  les  oscillations 
du  haut  du  corps  :  il  y  a  tendance  à  tomber  indifféremment  d'un  côté  ou  de 
l'autre.  L'hérédo-cérébelleux  fixe  un  point  placé  devant  lui  pour  garder  son 
équilibre  :  il  s'accroche  aux  objets  ou  suit  les  murs  pour  se  soutenir.  L'insta- 
bilité est  plus  marquée  lorsqu'il  se  met  en  mouvement  ou  lors([u'il  l'ail  un  demi- 
tour  sur  lui-même.  En  somme,  la  démarche  possède  le  type  cérébelleux  tel  que 
nous  avons  appris  à  le  connaître  par  l'i'lude  expérimentale  et  clinique,  h'atli- 
lude  pendant  la  marciie  est  telle  que  le  tronc  est  porté  en  arrière,  les  reins  sont 
cambrés. 

L'incoordination  musculaire  peut  exister  aussi  dans  les  membres  supérieurs 
et  il  y  a  de  légers  mouvements  choréil'ormes,  du  tremblement  :  on  n'observe  ])as 
de  tremblements  fibrillaires. 

'Uasthrnic  est  fréquemment  notée  :  les  malades  se  plaignent  d'une  sensation 
de  fatigue  continuelle,  de  faiblesse  ou  de  raideur  des  jambes,  l'ail)lesse  plus 
apparente  que  réelle. 

Dans  la  station  dehoul  le  signe  de  Rombcrg  est  absent,  l'occlusion  des  yeux 
n'augmente  pas  ou  augmente  à  peine  (Hrissaud)  l'instabilité.  Le  trouble  de  l'étjui- 
libre  cesse  lorsque  le  malade  est  couché  et  l'incoordination  des  membres  devient 
moindre  dans  cette  position.  Le  sens  miiHCiilairc  est  intact  :  la  force  rinitculairc 
est  normale. 

L'incoordination  des  membres  supériews,  rare  au  début,  apparaît  à  peu  près 
constamment  au  cours  de  la  maladie.  En  général  elle  se  manifeste  par  de  l'incer- 
titude des  mouvements,  de  l'hésitation,  mais  parfois  il  existe  un  tremblement  in- 
tentionnel qui  d'abord  ne  se  révèle  que  tout  à  la  fin  de  l'acte  volontaire.  .Vu  mo- 
ment de  saisir  l'objet  la  main  hésite,  elle  plane  et  devient  le  siège  d'oscillations 
([ui  cessent  une  fois  l'objet  saisi.  Les  actes  délicats,  écrire,  boutonner,  ramasser 
une  épingle  sont  altérés  par  ce  tremblement  :  l'écriture^  surtout  est  atteinte;,  elle 
se  fait  par  à-coups,  est  tremblée,  parfois  imi)ossible.  L'occlusion  des  yeux  est 
sans  influence  sur  ce  tremblement  (|ui  est  identique  à  celui  de  la  sclérose  en 
plaques.  Il  existe  souvent  aussi  du  ti-eniblenient  de  la  lèle  (|ui  s'exagère  <lans  la 
station  debout  etpenilanl  l'émotion,  et  disparaît  ipiand  la  lèle  [est  soutenue.  La 
tète  peut  être  déviée  d'un  côté. 

Les  nioiicrmeiils  chori'i formes  s'observent  sous  forme  de  secousses,  d'oscilla- 
tions latérales  des  doigts,  de  mouvements  clioréifoi'mes  des  bras,  des  é|iaules  et 
(lu  tronc. 

Les  troubles  de  la  mimique  sont  importants  à  noter:  ils  consisleni  en  contrac- 
tions exagérées  des  muscles  de  la  lace,  coni raclions  se  produisaid  à  litre  de 
mouvements  associés  à  un  inoinemenl  (|iielr(iii(|ue  et  surtout  en  |i.irlanl.  \\\ 
repos  cette  contraction  donne  au  nialade  un  l'acies  étonné  (|ui  s'exagère  pcnilanl 
I  action  :  les  muscles  IVonlaux,  l'orbicnlaire  des  lèvres,  les  muscles  du  menton 
sont  plus  (Ml  moins  coiilractés. 

Ti!,viTÉ  i)K  .méi)i;i;im;,  i  cdil.  -     I\'.  'i7 
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Les  Irrinhle-i  de  la  parole  et  île  la  voix  sont  fréquents.  La  parole  est  presque 
toujours  modifiée,  parfois  môme  avant  l'apparition  de  l'incoordination  des 
membres  supérieurs.  Il  s'agit  d'une  sorte  d'ataxie  delà  parole:  celle-ci  est  irrégu- 
lière, elle  se  précipite  tout  à  coup,  fait  explosion.  La  respiration  est  irrégulière, 
d'où  émission  saccadée  des  mots.  La  voix  est  sourde,  gutturale,  monotone.  Il 
existe  du  tremblement  de  la  langue. 

Le  l'ertir/e  est  loin  d'être  constant  :  mais  il  peut  exister  et  ne  se  produire  que 
dans  une  position  spéciale.  Une  malade  de  Fraser  était  prise  de  vertiges  et  de 
nausées  en  se  couchant  horizontalement. 

Les  réflexes  sont  fréquemment  altérés.  Le  réflexe  patellaire  est  exagéré  16  fois 
sur  19  malades  ;  il  peut  être  normal  et  souvent  son  exagération  disparaît  à  la  pé- 
riode terminale.  C'est  ce  qui  est  arrivé  dans  un  cas  de  Menzel,  dont  nous  repar- 
lerons plus  loin  :  il  y  avait  des  lésions  du  système  cérébelleux  dans  la  moelle. 
Le  clonuK  du  pied  est  assez  rare.  Les  réflexes  cutanés  sont  quelquefois  dimi- 
nués. 

Il  n'y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Le  malade  ressent  fréquemment  une 
sensation  exagérée  de  fatigue,  il  est  atteint  souvent  de  céphalée  (parfois  celle- 
ci  est  occipitale),  de  douleur  de  reins.  Les  douleurs  à  type  fulgurant  sont  très 
rares,  elles  peuvent  marquer  le  début  de  l'alTection.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  tro- 
phiques,  à  part  l'amaigrissement. 

Du  côté  des  farultéa  pgyrlïiijiiex  on  note,  comme  dans  un  grand  nomijre  de  lé- 
sions cérébelleuses  de  quelque  nature  qu'elles  soient,  des  modifications  du  carac- 
tère et  de  l'intelligence,  de  la  tristesse  et  du  découragement  ou  bien  de  l'hébé- 
tude, de  la  niaiserie,  de  l'insouciance:  les  malades  sont  irritables,  leur  mémoire 
est  parfois  affaiblie,  l'attention  se  fatigue  vite  :  il  y  a,  comme  le  dit  Seelig- 
muUer,  de  l'ataxie  des  pensées.  Le  faciès,  morne  au  repos,  par  suite  de 
l'atonie  des  muscles  de  la  face  devient  étonné  quand  le  malade  s'anime.  Les 
troubles  mentaux  proprement  dits  sont  rares  :  Sanger  Brown  et  Nonne  les  ont 
signalés. 

Les  troubles  oculaires  sont  fréquents  :  on  les  retrouve  22  fois  sur  'itt  observa- 
tions. Ils  peuvent  .se  borner  à  de  la  diminution  de  l'acuité  visuelle,  et  cette  dimi- 
nution est  bilatérale  et  progressive  ;  on  note  également  du  rétrécissement  bila- 
téral du  cham]i  visuel.  La  lésion  peut  aboutir  à  une  atrophie  papillaire,  de  degré 
variable,  souvent  légère  et  en  général  bilatérale  :  cette  alrojjhie  est  notée  7  fois 
sur  22  cas  où  le  fond  de  l'œil  était  altéré  ;  elle  se  montre  tardivement,  22  ans 
(Sanger  Brown),  8  ans  (Marie)  après  le  début.  Peut-être  devient-elle  plus  fré- 
quente lorsque  les  malades  vieillissent.  Les  réactions  pupillaires  sont  normales  : 
toutefois  Klippel  et  Durante  ont  constaté  leur  lenteur, et  dans  un  cas  de  Sanger 
Brown  le  signe  d'Argyll  Robertson  était  présent:  il  est  vrai  que  dans  ce  dernier 
cas  l'atrophie  papillaire  était  complète. 

On  observe  parfois  des  troubles  de  la  musculatui'e  extrinsèque  des  yeux.  Il 
peut  y  avoir  des  secousses  nystagmiformes  des  globes  oculaires,  surtout  quand 
le  regard  se  porte  dans  une  certaine  direction,  mais  on  n'observe  pas  de  nyslag- 
mus  véritable  (Londe).  La  paralysie  plus  ou  moins  complète  du  muscle  droit 
externe  existait  6  fois  sur  2  4.  Dans  d'autres  cas  il  y  a  une  certaine  tendance  à 
porter  le  regard  toujours  dans  le  même  sens,  de  côté  et  en  haut.  La  paralysie 
du  muscle  droit  supérieur  est  signalée  par  Nonne,  et  Sanger  Brown  décrit  un 
ptosis  statique,  qui  se  produit  seulement  au  repos. 

L'ouïe,  l'odorat,  le  goût,  sont  intacts.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  sphinctériens  ou 
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gônilo-urinaires.  Les    malades  avaleiil   parl'ois  de  Iravors,  la    déglutition  étant 
gênée. 

Il  peut  exister  de  la   scoliose.   Deux  malades  de   Erjj  auraient  présenté  un 
pied  bot. 

Évolution.  —  Le  début,  comme  on  la  vu  |)lus  haut,  a  lieu  dans  la  2'"  enfance, 
l'adolescence  ou  lAge  adulte,  en  général  de  20  à  50  ans.  Les  troubles  s'insial- 
lent  graduellement.  Dans  la  plupart  des  cas  le  début  a  lieu  par  l'apparition  de 
l'ataxie  cérébelleuse  dans  les  membres  inl'érieurs  et  par  les  troubles  de  l'équi- 
libration qui  en  sont  la  conséquence  :  assez  souvent  les  troubles  des  membres 
inférieurs,  de  la  parole  et  de  la  voix  apparaissent  peu  après  ou  en  môme  temps 
que  l'incoordination  de  la  démarche.  Enfin  les  cas  observés  successivement  par 
Klippel  et  Durante,  puis  Oulmont  et  Ramond  font  penser  que  la  lésion  du 
système  cérébelleux  peut  gagner  la  moelle. 

Des  prodromes  apparaissent  parfois  avant  les  troubles  de  l'équilibre  :  ils  sont 
d'ordre  neurasthénique  et  Londe,  qui  les  a  étudiés  avec  soin,  signale  parmi 
eux  la  céphalée,  des  douleurs  de  reins,  la  fatigue,  des  paresthésies,  des  engour- 
dissements. Toutes  les  causes  déprimantes,  traumatismes,  émotions,  grossesse, 
infections,  causent  une  accentuation  des  symptômes.  Le  début  paraît  même 
parfois  avoir  lieu  par  une  pyrexie  ou  à  la  suite  d'une  pyrexie.  Wiura  signale  que, 
chez  deux  frères,  le  début  se  fil  par  une  maladie  fébrile  indéterminée  d'une  du- 
rée de  10  à  15  jours.  Rossolimo('),  chez  trois  enfants  issus  d'un  père  alcoolique, 
a  vu  les  symptômes  survenir  :  chez  un  frère,  à  la  suite  d'une  pyrexie;  chez  un 
autre,  à  la  suite  d'excès  de  masturbation,  et  chez  la  sœur,  après  une  contusion 
du  genou  droit. 

La  marche  est  fatalement  progressive  ;  la  maladie  peut  rester  stationnaire.  mais 
elle  ne  rétrocède  jamais.  La  durée  peut  en  être  fort  longue,  si  bien  que  l'on  a  pu 
se  demander  si  l'on  peut  en  mourir  :  cependant  Miura  dit  (pie  le  malade  dont  il  lil 
l'autopsie  est  mort  des  progrès  de  l'affection.  Arcangeli  (^),  à  propos  d'une  ma- 
lade atteinte  depuis  six  ans  d'hérédoataxie  cérébelleuse,  tlil  qiu»  le  grand-père 
paternel,  le  père  et  mv  sœur  sont  morls  d'une  maladie  idenlique  :  pcul-ètre  la 
terminaison  naturelle  a-l-elle  lieu  par  une  émacialion  analogue  aux  troubles 
trophiques  des  animaux  décérébellés. 

On  peut  distinguer,  avec  Londe,  (juatre  périodes  à  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse. 
ha  première,  période  prodromiqiie  ou  neurasthénique,  manque  souvenl.  La 
deuxième  période  d'ataxie  cérébelleuse  est  celle  des  troubles  simples  de  ré(]uili- 
bration  :  la  station  debout  et  la  locomotion  sont  encore  possiblessansaide:  cette 
période  peut  durer  plusieurs  années,  souvent  8  ou  10,  27  années  dans  un  cas. 
Dans  la  troisième  phase,  période  d'asiasie,  le  malade  présente  une  incoordi- 
nation incompatible,  à  un  degré  plus  ou  moins  accentué,  avec  la  station 
debout  et  la  locomotion  sans  aide.  Le  tremblement  apparaît  ou  s'accentue. 
Elle  dure  plusieurs  années.  La  quatrième  période  est  dite  d'impotence  absolue; 
le  malade  est  confiné  au  lit  et  peut  rester  longtemps  dans  cet  état  si  quelque 
affection  intercurrente,  la  tubercvdose  pulmonaire,  par  exemple,  n'intervient 
pas.  Une  malade  de  Sangcr  Brown  vivait  encore  à  67  ans  et  sa  maladie  avait 
débuté  à  55  ans  :  elle  était  aveugle  par  atrophie  des  nerfs  opiiques  et  impotente 

(')  RossoLiMO.  Snr.  de  iicurcl.  et  de  pxijrli.  de  Moscou,  'ii  avril  IStW.  —  Nouvelle  iconographie 
de  la  SfUpètricre,  janvier-févrior  t8!Ml. 

(*)  Arc.\ngeli.  lioij.  Acad.  medic.  limiia,  juin  1M9."). 
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par  siiili^  lie  la  conliacliue  de  ses  jambes  en   flexion   à   angle  droil    el  de  son 
ataxie. 

Formes.  —  Le  tableau  clinique  de  riiérédo-alaxie  cérébelleuse  peut  varier 
dans  des  détails  plus  ou  moins  importants,  si  on  compare  ce  qu'il  est  dans  une 
l'amille  à  ce  qu'il  était  dans  une  autre  :  c'est  ce  que  Londe  appelle  la  marque  de 
famille  de  l'afieclion.  C'est  ainsi  que  les  troubles  visuels  manquant  ou  étant 
présents,  on'peul  distinguer  deux  formes:  l"avec  troubles  visuels:  'J"sans  troubles 
visuels.  Chez  ses  trois  malades,  Rossolimo  signale  comme  particularité  familiale 
la  distribution  spéciale  des  troubles  des  muscles  moteurs  des  "lobes  oculaires; 
on  constatait  une  parésie  des  muscles  droits  internes  el  obliques  au  lieu  d'une 
parésie  des  droits  externes  et  des  droits  supérieurs,  qui  est  généralement  signa- 
lée :  de  plus  le  développement  de  la  musculature  des  memljr(>s  inférieurs  était 
considérable,  par  suite  sans  doute  de  l'exercice  continuel  au(|uel  étaient  .soumis 
ces  muselés  dans  les  efTorts  faits  pour  maintenir  l'équilibre. 

U)tc  l'orme  de  comljà}ai»'in  avec  In  maladie  de  Friedreirh  paraît  exister.  Un 
malade  qui  présentait  le  syndrome  cérébelleux  avec  conservation  el  exagéra- 
tion lies  réflexes  peut  passer  du  type  de  Marie  dans  celui  de   Friedreich.  Deux 
"les  trois  malades  de   Klippel  et   Durante  sont   dans  ce  cas  :   lorsqu'ils  ont   été 
examinés  par  eux,    les  réilexes  roluliens  étaient  conservés,  quoique  diminués 
(en  1892)  :  or  ces  malades,  examinés  en  octobre  1894  par  M.  Oulmont  ('),  étaient 
en  train  de  devenir  ataxiques-héréditaires  de  Friedreich  après  avoir  été  hérédo- 
ataxiques   cérébelleux  :   leurs   réflexes  rotuliens  étaient  abolis  et  des  lésions 
médullaires  s'étaient  évidemment  développées  chez  eux  :  leur  frère  était  resté 
un  hérédo-cérébelleux  pur.  Un  malade  de  ^lenzel  (-)a  eu  d'abord  de  l'exagération 
<lu  réflexe  patellaire  qui  est  redevenu  normal  à  la  fin  de  la  vie  :  à  l'autopsie  on 
a  trouvé  des  lésions  médullaires  et  une  forte  atrophie  du  cervelet  :   Lcnoble  et 
Aubineau,  en  étudiant  deux  cas  de  maladie  nerveuse  familiale  intermédiaire 
entre  la  maladie  de  P.  Marie  et  la  maladie  de  Friedreich,   ont  constaté  que  l'un 
des  réflexes  rotuliens  existait  encore,  alors  (]ue  l'autre  avait  disparu,  les  réflexes 
des  membres  supérieurs  étaient  normaux.  —  L'hérédo-ataxie  cérébelleuse  peut 
donc  évoluer  vers  Fataxie  héréditaire  de  Friedreich,  celle-ci  venant  en  quelque 
sorte  complitpier  la  première,  mais  la  réciproque  n'est  pas  prouvée,  ce  qui  sufli- 
rait  à  maintenir  l'indépendance  clinique  de  ces  deux  types  morbides  au   lieu  de 
les  réunir  en  un  seul,  Fataxie  héréditaire,  comme  on  serait  tenté  de  le  faire.  On 
peut  admettre  i|ue  la  maladie  de  Friedreich  et  l'hérédo-ata.xie  cérébelleuse  sont 
dues  à  des  lésions  systématisées  seniblal>les  portant  sur  le  .système  cérébelleux 
et  l'atteignant,  la  première,  dans  la  moelle,  la  seconde,  dans  le  cervelet.  Il  exis- 
terait   une  forme   de   l'hérédo-ataxie   cérébelleuse,    débutant   par   le  cervelet, 
gagnant  progressivement  la  moelle,  et  portant  en  fin  de  compte  sur  la  totalité 
du  système  cérébello-méduUaire  qui  préside  à  la  fonction  de  l'équilibration.  11 
serait  intéressant  de  rechercher  si,  dans  la  même  famille,  on  ne  trouverait  pas 
d(^s  individus  atteints  d'hérédo-ataxie  cérébelleuse  et  d'autres  atteints  de  mala- 
die de  Friedreich.  ..  . 

D'autres  associations  morbides  peuvent  venir  dénaturer  le  tableau  clinique  : 
c'est  ainsi  que  l'hystérie  peut  provoquer  des  troubles  visuels  et  des  troubles  de 

(')  OcLMONT  el  RAMO^D.  Mercredi  mcdienl.  1805,  n"  '.>,  27  février. 
{-)  P.  Mexzel.  Anhir.  /ïir/'si/o/i..  X.XII,  p.  lUO,  IWl. 
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la  sonsibililt-  de  formo  variaMc;  clans  rv  cas  il  n'existe  pas  d'atrophie  papillaire. 
Lidiolie  n'a  pas  été  constatée  connne  étant  en  rappoii  avec  les  lésions  du  cer- 
velcl  ;  la  déliilité  mentale  peut  coexister  lors(|iril  y  a  arrêt  de  développement  du 
cerveau  coniiiie  du  cervelet. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  autopsies  sont  encore  peu  nombreuses  : 
elii's  i-é\élent  toutes  le  ni(''nie  l'ait  fondamental,  constaté  dans  les  deux  premières 
autopsies,  de  Fraser  et  de  Nonne,  l'atrophie  du  cervelet.  A  celle  lésion  céré- 
lieiieuse  viennent  se  joindre  des  lésions  concomilanles  du  côté  des  autres  cen- 
tres nerveux,  el  de  la  moelle  dans  certains  cas. 

L'alirip/nc  cérébelleicse  esl  parfois  considérable;  elle  peut  réduire  de  moitié  le 
pi)ids  (lu  cervelet,  qui  pesait  SI  gframnies  (a\i  lieu  de  KiO  à  170  grammes,  poids 
normal)  dans  le  cas  tle  Fraser,  et  l'iO  grammes  dans  celui  de  Nonne.  Elle  esl 
symétrique  el  générale  ou  partielle  :  elle  était  jiartielle  dans  le  cas  de  Menzel. 
où  les  |)arties  supérieures  du  eervelel  étaient  plus  atrophiées  que  les  parties 
inférieures.  Les  parties  les  plus  r<'spectées  étaient,  dans  ce  cas,  celles  qui  se 
dévelop])ent  le  plus  tôt,  comme  le  xcrniis,  ou  cpii  se  myélinisenl  de  bonne  Jieure, 
e(unme  les  amygdales  céri'dielliMises.  ce  (]ui  jirouverait  bien  qu'il  s'agil  d'un 
arrêt  de  développement. 

Les  enveloppes  du  cervelet  sonl  normales  en  général  :  dans  le  cas  de  Fraser 
elles  présenlaieni  quel(|ues  pelils  kystes  formani  des  lacunes  profondes  dans 
les  sillons. 

La  substance  grixe  peut  être  seule  altérée  :  il  existe  une  diminution  des 
cellules  de  Purkinje  et  celles  de  ces  cellules  qui  subsistenl  ne  sonl  pas  dégé- 
nérées, d'après  Menzel  ;  Fraser  a  constaté  leur  atrophie  avec  déformation  eldis- 
parition  du  noyau.  Nonne  n'a  pas  constaté  de  diminution  du  nombre  des 
cellules  de  Purkinje,  mais  de  l'alrophie  simple  du  cervelet.  Dans  aucun  cas  on 
n'a  constaté  de  sclérose. 

Oulre  les  autopsies  de  Fraser,  Nonne  et  Menzel,  nous  avons  pu  relever  les 
suivantes  :  Sanger  Brown  (')  a  publié  l'autopsie  du  cas  n°  6  dont  il  avait  rap- 
porté l'histoire  en  1892  dans  le  lîmin  :  la  malade  esl  morleà  fi7  ans,  de  diarrhée 
luberculeuse.  La  moelle  était  diminu(''e  de  volume,  lesracinesétaient  normales  : 
elle  présentait  des  lésions  légères  dans  les  régions  lombaire  el  dorsale,  ]>lus 
prononcées  dans  la  région  cervicale  :  le  faisceau  de  GoU,  les  faisceaux  céré- 
belleux directs  étaient  altérés,  les  colonnes  de  Clarke  étaient  |)auvr(>s  en 
cellules.  L'atrophie  du  eervelel  était  peu  prononcée,  les  nerfs  oplii|ues  élaienl 
sains. 

K.  Miura  (*)  a  observé  dans  un  cas  de  la  petitesse  du  eervelel,  du  bulbe  el  <le 
la  pi'olMli(''i'auce.  Le  cerveau  cl  la  moelle  élaieid  normaux. 

Swilalski  p)  a  constaté  (pie  la  moelle,  le  bulbe  et  la  itrolubéraiice  élaienl  loul 
pelils  :  il  s'agissait  d'un  des  cas  ayani  servi  au\  premieis  travaux  de  M.  Maru'  : 
La  pie-mère  raehidieune  el  celle  du  c(>rvelet  son!  épaissies.  Le  cerveau  esl  sam. 
Au  microscope  la  moell(>  a  subi  nue  diiuluiil  iou  très  grande  de  volume,  elle  esl 
aplalie  d'avant  en  arrière.  On  y  Irouxc  une  sidérose  incomplète  des  cordons 
posiérieurs  des   faisceaux    cérébelleux   directs,  des   faisceaux  de  (iowers  el  du 

(')  S.\N(a:i!  HiiOWN.  fjrain.  1897.  p.-u-l  L.\.\l\,,  p.  '27(1. 

(*)  K.  MiiiiA.  MUlheilungender  mcd.  h'dnitliil  dcr  Knisrrl.  .Inimn    i'inocr^tliil  :»  TiiUUi,  l.  I\  , 
fasc.  I.  IM'.IS. 
(^)  SwriALSM.  Sdt'.  do  nciirol..  7  r('M-ici-  l'.MU.  lievnc  iicuml.,  Vi  IV'\rii>r  lilOI. 
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reste  du  cordon  antéro-Iatéral  jusfiu'au  voisinag:e  des  faisceaux  pyramidaux 
directs.  Dans  la  région  cervicale,  la  lésion  est  limitée  aux  cordons  de  Coll.  Les 
cellules  sont  diminuées  de  nombre  dans  les  cornes  antérieures  et  les  colonnes 
de  Clarke.  Dans  le  bulbe  on  trouve  une  dégénérescence  du  noyau  de  Goll  et  du 
faisceau  cérébelleux  direct.  Dans  la  protubérance,  il  y  a  une  diminution  consi- 
dérable des  fibres  du  pédoncule  cérébelleux  moyen.  Les  noyaux  protubéran- 
tiels  sont  sains.  Sur  les  coupes  des  bémispbères  cérébelleux,  on  voit  que  le 
nombre  des  circonvolutions  est  très  diminué,  les  sillons  sont  plus  profonds  et 
plus  larges.  Le  nombre  des  cellules  de  Purkinje  et  leur  structure  ne  présentent 
rien  d'anormal.  La  substance  blanche  centrale  est  réduite  de  volume.  Le  noyau 
dentelé  est  normal.  Les  vaisseaux  de  l'axe  cérébro-spinal  sont  très  minces. 

Nefï  (')  sur  une  des  deux  malades  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  a  con- 
staté de  l'atrophie  du  cervelet,  de  la  dégénérescence  des  cordons  cérébelleux 
dans  la  moelle,  et  de  l'artério-sclérose  des  vaisseaux  cérébraux  :  l'incoordina- 
tion de  tous  les  muscles  était  extrême  et  les  réflexes  avaient  cessé  d'être  exa- 
gérés. 

Hugh  Patrick  (^)  rapporte  le  cas  de  deux  frères  chez  lesquels  peut-être  l'héré- 
dité syphiliti({ue  intervint.  Le  premier,  tombé  malade  à  10  ans  et  demi  devint 
progressivement  idiot.  Le  deuxième,  chez  lequel  le  début  eut  lieu  à  17  ans  et 
demi,  présenta  également  des  troubles  mentaux.  Patrick,  qui  tend  à  ne  pas 
admettre  la  maladie  de  .Marie  en  tant  qu'entité  morbide,  quoiqu'il  reconnaisse 
<jue  le  malade  dont  il  rapporte  l'histoire  en  est  un  type,  ajoute  en  note  que,  le 
malade  étant  mort,  le  cervelet  parut  petit,  car  il  n'atteignait  pas  le  pôle  posté- 
rieur du  cerveau. 

Les  légions  concomitantes,  on  le  voit,  sont  fréquentes  et  il  est  presque  excep- 
tionnel que  le  cervelet  soit  seul  atteint.  Dans  le  cas  de  Nonne  tout  le  système 
nerveux  avait  subi  une  atrophie  générale;  seul  Fraser  indique  que  le  cerveau 
et  la  moelle  étaient  normaux.  Mcnzel  a  trouvé  dans  la  moelle  des  lésions  ana- 
logues à  celles  delà  maladie  de  Friedreich,  et  en  pluç  il  y  avait  atrophie  de 
certains  noyaux  bulbaires  et  des  olives.  11  suppose  un  arrêt  de  développement 
du  système  cérébello-médullaire  au  7"^  et  8"  mois  de  la  vie  embryonnaire.  Les 
autres  autopsies  montrent  la  fréquence  des  lésions  de  la  protubérance,  du  bulbe 
et  de  la  moelle. 

Physiologie  pathologique.  —  11  nous  semble  à  peine  nécessaire  de  faire 
ressortir  le  caractère  évidemment  cérébelleux  des  symptômes  de  l'hérédo-ataxie 
cérébelleuse.  En  se  reportant  à  la  physiologie,  on  trouvera  facilement  les  ana- 
logies existant  entre  ces  symptômes  et  les  troubles  présentés  par  les  animaux 
dont  le  cervelet  est  lésé  expérimentalement. 

L'incoordination  cérébelleuse,  avec  astasie  d'abord,  et  titubation  ensuite,  des 
Ij-emblements,  l'absence  de  modification  des  symptômes,  que  les  yeux  soient 
ouverts  ou  non,  l'asynergie  musculaire,  rhéniiasynergie(que  Londe  signale  sous 
le  nom  d'hémiataxie  cérébelleuse  directe),  l'asthénie,  les  incurvations  du  rachis, 
les  troubles  oculaires,  l'intégrité  des  fonctions  sensilives  et  sensorielles,  l'exa- 
gération des  réflexes,  voilà  autant  de  symptômes  quiexistentchezl'hérédo-ataxique 
cérébelleux  et  chez  l'animal  à  qui  on  a  praticpié  une  exérèse  partielle  ou  totale 
du  cervelet. 

(')   The  Journal  uf  nervous  and  mental  Diseasen,  mars  l'JO'i,  vol.  'i'J,  n"  .j,  p.  139. 
{-)  lluGU  T.  Patrick.  The  Journal  a f  nervous  and  mental  Diseuses,  mars  1902. 
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Un  l'ail  cependant  parail  peu  explicable;  étant  donnée  la  très  longue  durée  de 
rall'ection,  il  semblerait  que,  par  analogie  avec  ce  qui  se  passe  chez  l'animal,  il 
devrait  s'établir  une  suppléance  des  fonctions  du  cervelet  par  les  autres  centres 
nerveux,  et  en  conséquence  une  guérison  partielle  tout  au  moins  devrait  se 
produire  ;  car  l'animal  qui  survit  à  l'enlèvement  du  cervelet  guérit  peu  à  peu  et 
on  voit  disi)araître,  en  un  temps ipii  n'est  pas  très  long,  la  plupart  des  troubles 
cérébelleux:  il  ne  garde  souvent  qu'une  tendance  exagérée  à  la  fatigue.  Mais  il 
se  peut  que  l'âge  auquel  débute  l'ataxie  hérédo-cérébelleuse,  et  la  façon  pro- 
gressive de  procéder  de  la  lésion  fassent  toute  la  dilTérence  avec  la  lésion 
brutale  du  cervelet  telle  qu'on  la  produit  chez  l'animal.  El,  de  plus,  peut-on 
toujours  assimiler  ce  qui  se  passe  chez  l'homme  à  ce  qui  se  passe  chez  le  chien? 
Chez  cet  animal  les  suppléances  nerveuses  se  produisent  certainement  bien  plus 
facilement  (jue  chez  l'homme. 

Il  pourrait  également  paraître  surprenant  i|ue  la  lésion  cérébelleuse  puisse 
rester  cantonnée  au  cervelet,  que  Tonne  trouve  pas  toujours  des  dégénérescences 
secondaires  dans  les  organes  avec  lesquels  le  cervelet  est  en  rapport.  Mais  l'ana- 
tomie  pathologique  n'a  pas  dit  son  dernier  mot  à  propos  de  cette  maladie,  et  il 
est  possible  qu'on  trouve  à  l'avenir  d'une  façon  habituelle  des  lésions  de  dégé- 
nérescence du  système  cérébelleux  dans  la  protubérance,  le  Inilbe  et  parfois  la 
moelle,  dégénérescences  consécutives  à  l'atrophie  du  cervelet  ou  l'accompagnant. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  devra  se  faire  avec  les  levions  cérrhellriisrs  en 
fuijer,  les  abcès,  les  tumeurs,  le  ramollissement,  les  hémorragies:  il  sera  relali- 
vement  facile  grâce  aux  commémoratifs,  à  l'évolution  et  aux  caractères  parlicu- 
liers  des  divers  symptômes.  Il  en  sera  de  même  pour  le  vertige  auriculaire. 

Le  diagnostic  est  fait  par  Kli[ipel  et  Durante  avec  la  maJadir  de  Tlionisor. 
l'évolution,  l'absence  de  prolongation  réelle  de  la  contraction  musculaire  chez 
l'hérédo-cérébelleux  permettront  de  distinguer  ces  deux  maladies. 

Le  tnbe^  dorsal,  la  r/iorée  chroniqite  sont  si  dill'érents  de  l'hérédo-alaxie  céré- 
belleuse qu'il  suffit  d'y  songer  pour  les  éliminer. 

Vatroj^hie  cérébelleuse  simple,  non  familiale,  se  distinguera  par  l'absence  du 
«aractère  héréditaire,  parfois  par  l'inégalité  des  lésions  et  la  réj)arlilion  asymé- 
hi(iuedes  symptômes.  Au  point  de  vue  aiialonii(iue,on  trouve  souvent  des  lésions 
des  méninges,  adhérences  et  épaississemeiil,  ([ui  sont  rares  dans  l'hérédo-ataxie. 
De  plus  l'atrophie  simple  est  scléreuse,  il  s'agit  de  sclérose  du  cervelet  et  la 
{«'•sion  touche  de  préférence  les  jiarties  iiil'(''rieures  de  l'organe.  Mais,  dans 
certains  cas,  il  est  évident  (pie,  faute  de  commémoratifs,  il  sera  impossible  de 
savoir  à  quel  type  de  l'atruphie  cénMii'Ileiisc  on  doit  rapporter  les  synqilômes 
observés. 

La  maladie  de  Friedreicli est  parfois  fort  diflicile  à  distinguer  de  l'hérédo-ataxie 
cérébelleuse.  En  faveur  de  l'hérédo-ataxie  on  note  le  caractère  familial,  le  fait 
que  la  maladie  ne  remonte  pas  à  la  première  enfance,  l'évolution  lentement 
|)rogressive  et  fort  longue,  l'altitude  debout  les  jambes  écartées,  la  démarche 
cérébelleuse,  la  lassitude  des  jambes,  la  gène  des  mouvements  des  mains, 
l'écriture  alaxique,  les  secousses  nystagmiformesdes  muscles  oculaires,  l'exagé- 
ration  de  la  mimii[ue  faciale,  le  tremblenu'nt  intentionnel,  l'exagération  «les 
rélle.xes  rotuliens  cl  le  clonus  du  pied.  Ce  diagnostic  sera  certes  facile  dans  les 
cas  nets  de  l'une  ou  l'autre  maladie.  Mais  bien  des  fois  le  tableau  clinique  sera 
le  même,  et  un  seul  symptôme  permettra  d'étiqueter  l'alTection  nerveuse,  c'est  la 
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présence  ou  l'alisenre  des  réflexes  roliiliens.  L'exagération  des  réflexes  et  le 
clonus  du  pied  font  éliminer  la  maladie  de  Friedreich.  Il  ne  faudra  néanmoins 
pas  perdre  de  vue  que  le  réflexe  rolulien  peut  persister  au  début  de  la  maladie 
de  Friedreich.  Enfin,  dans  les  cas  où  par  les  progrès  de  l'iiérédo-ataxie  cérébel- 
leuse, les  réflexes  deviennent  normaux,  all'aiblis  ou  abolis  et  où  les  lésions 
gagnent  la  moelle,  le  caractère  familial  et  les  commémoratifs  seront  à  peu  près 
seuls  à  considérer:  l'évolution  alors  sera  d'un  grand  secours. 

Avec  la  sclérose  en  plaques  le  diagnostic  sera  parfois  difficile  :  la  symptoma- 
tologie  sera  la  même  si  la  sclérose  lèse  le  cervelet  seul,  et,  dans  ce  cas,  si  le 
caractère  familial  esl  méconnu,  l'erreur  pourra  être  commise. 

La  paraplégie  spasmodique  infantile,  familiale  ou  non,  les  diplégies  céré- 
brales, etc.,  seront  facilement  reconnues. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  évidemment  nul  en  ce  qui  concerne  la 
lésion.  Il  faudra  essayer  le  traitenirnl  anlisypliililique  si  l'on  a  des  raisons  de 
penser  que  la  syphilis  a  joué  un  rôle  étiologi(iue.  Les  toniques,  l'hydrothérapie, 
l'ergot  de  seigle  pourront  rendre  quelques  services. 


ATROPHIE    OLIVO-PONTO-CÊRÈBELLEUSE 

M.  Déjerine  et  André  Thomas ('),  en  s'appuyant  sur  deux  observations  per- 
sonnelles, dont  une  suivie  d'autopsie  et  d'un  minutieux  examen  histologique, 
ont  isolé  une  variété  d'atrophie  du  cervelet  qu'ils  ont  séparée  de  l'hérédo-ataxie 
cérébelleuse  de  Marie.  Anatomiquement  cette  atropine  oUvo-ponto-cérébelleiise 
est  caractérisée,  comme  son  nom  l'indique,  par  l'atrophie  de  l'écorce  cérébel- 
leuse, des  olives  bulbaires  et  de  la  substance  grise  du  pont,  par  la  dégéné- 
rescence totale  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  et  par  la  dégénérescence 
partielle  du  corps  restiforme,  par  l'intégrité  relative  des  noyaux  gris  centraux: 
c'est  une  atrophie  primitive,  dégénérative  et  systématique,  ni  scléreuse  ni 
inflammatoire. 

Cliniquement,  elle  est  moins  bien  caractérisée  :  elle  se  manifeste  en  effet  par 
le  syndrome  commun  à  toutes  les  atrophies  cérébelleuses  :  elle  présente  comme 
caractères  particuliers  de  n'être  ni  héréditaire,  ni  familiale,  ni  congénitale  et 
de  survenir  à  un  âge  avancé. 

Son  étiologie  est  obscure  :  elle  rentre  dans  le  cadre  des  atrophies  cellulaires 
]irimitives. 

(lette  variété  d'atrophie  du  cervelet,  a  fait  récemment  l'objet  d'un  travail 
d'ensemble  de  M.  Pierre  Lœw(*).  r.e  travail,  écrit  sous  l'inspiration  de 
M.  Déjerine,  est  basé  sur  sept  observations.  La  ]iremière  et  la  sixième  ont  été 
déjà  étudiées  par  le  D''  Thomas  dans  son  travail  sur  le  cervelet,  la  deuxième  et 
la  troisième  sont  celles  que  MM.  Déjerine  et  Thomas  ont  utilisées  dans  leur 
première  description  de  ce  type  morbide;  la  quatrième  esl  une  observation  de 
Touche,  dont  l'ex'amen  microscopique  fut  pratiqué  jiar  Thomas;  la  cinquième 

(')  J.  Dkjerine  et  A.  Tiiom.\s.  NouecUe  irniinr/raphio  de  lu  Sntpclrlèrc,  an  XIII,  n°  i,  juillel- 
aoiil  1000. 

(')  Pierre  LoiiW.  Tliose  de  I^ai'is,  ÎX  oclobre  ItHI.".  Triwnil  du  laiorntoirc  du  professeur 
Déjerine. 
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est  une  oLservalion  de  Max  Ariull,  cl  la  seplième  est  robservation  de  Mi'iizol 
(|iie  nous  avons  déjà  signalée  à  propos  de  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse.  Il  y  a  eu 
cpiatre  autopsies  avec  examens  microscopiques  pratiquées  par  Andic  Thomas. 

Symptômes.  —  Si  les  observations  ('onnues  d'atrophie  du  cervelet  dilVèrcnl 
assez  sensiblement  par  des  particularités  analomi([ues  pour  qu'on  puisse  les 
(lifTérencier,  elles  présentent  entre  elles  les  plus  grandes  analogies  au  point  de 
vue  clinique.  Elles  ont  toutes  une  symptomatologie  cérébelleuse  plus  ou  moins 
complexe,  mais  l'atrophie  olivo-ponto-cércbelleuse  est  celle  où  l'on  observe 
avec  la  plus  grande  pureté  le  syndrome  cérébelleux  causé  par  la  ])erle  de  la 
l'acuité  d'association  des  mouvements. 

Caractérisé  par  des  troubles  des  mouvements  dans  la  station  debout  et  dans 
la  marche,  avec  intégrité  relative  des  mouvements  isolés  des  membres,  lorsque 
le  corps  repose  dans  des  conditions  telles  que  l'efTort  pour  maintenir  l'équilibre 
est  réduit  au  minimum,  ce  syndrome  ne  dilTère  pas  de  celui  que  nous  avon-^ 
déjà  décrit.  Nous  allons  revoii-  ra|)i(lciuent  ses  caractères. 

Dana  la  position  assise,  les  pieds  reposant  sur  le  sol,  le  corps  présente  des 
oscillations  variables,  latérales  ou  antéro-poslérieures,  si  le  dos  n'est  pas 
appuyé;  ces  oscillations  s'exagèrent  si  le  malade  remue  les  membres  inférieurs, 
dont  les  mouvements  sont  lents,  hésitants,  accompagnés  de  tremblements  ; 
cependant  les  mouvements  élémentaires  des  divers  segments  de  ces  UKMnbres 
s'exécutent  à  peu  près  normalement.  Les  membres  inférieurs  sont  agili's  de 
tremblements. 

Les  malades  se  mettent  debout  avec  difficulté  :  il  leur  faut  un  appui,  cl  il- 
cherchent,  en  écartant  les  jambes,  à  augmenter  leur  base  de  sustentation,  pour 
maintenir  leur  équilibre  en  se  levant. 

Dans  lu  station  debout,  le  malade  a  la  position  classi(iue  du  cérébelleux.  Les 
jambes  écartées,  il  oscille  et  finirait  par  tomber  s'il  n'a  pas  de  soutien  à  sa 
portée.  Il  ne  peut  se  tenir  sur  une  jambe.  L'instabilité  est  exagérée  lors(pron 
veut  faire  exécuter  au  malade  un  mouvement  passif,  qu'on  le  pousse  latérale- 
ment, en  avant  ou  en  arrière. 

Dans  lu  mnrrlie,  la  titubation  devient  plus  évidente  encore  :  le  cérébelleux 
écarle  les  jambes,  il  maintient  son  équilibre  avec  elfort  et  soulève  brusipuMUcnl 
le  pied  qu'il  repose  de  môme,  ne  faisant  ([ue  de  petits  pas.  Il  festonne  cl  suil 
une  ligne  brisée  :  en  un  mot.  il  présente  la  démarche  que  nous  avons  décrile.  à 
type  plus  ou  moins  ébrieux,  suivant  la  période  de  la  maladie.  Lasynergic  nniscu- 
laire  est  évidente,  sans  être  aussi  pronoméc  (|uc  dans  les  lésions  du  cervelet  où 
l'un  trouve  à  la  fois  des  phénomènes  de  dc^li-uclidu  et  de  compression  du  tissu 
de  l'organe. 

Les  mouvements  des  membres  supérieurs  son!  à  ]icu  près  normaux,  quonpie 
lents,  le  malade  étant  a.ssis  ou  couché.  Mais  il  peut  exister  une  certaine  mala- 
dresse au  moment  de  saisir  l'objet,  ou  de  l'incertitude  des  mouvements  analogue 
à  ce  que  l'on  voit  dans  le  labes.  Les  membres  supérieurs  sont  agités  de  Ircm- 
blements:  l'écriture  est  toujours  tremblée,  parfois  illisible. 

Les  réflexes  rotidiens  ou  autres  sont  aussi  souvent  normaux  (pi'exagérés. 
L'ataxie  proprement  dite  fait  défaut  cl  la  force  musculaire  csl  inlaclc. 

IS expression  du  visage  est,  dans  une  observation,  celle  de  l'éloniicnuMil.  dans 
inie  autre,  celle  de  la  niaiserie.  I.a  parole  est  toujours  altérée,  elle  esl  Icnlc 
scandée,  nasonnée  à  des  degrés  diNcrs. 

[L.  rOLlEJlfCB  ] 
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La  xcn>iilii/il/-  est  intacte  dans  tous  ses  modes  :  un  des  malades  marchait  sur 
du  coton,  il  n'avait  pas  la  sensation  du  sol.  Le  feigne  de  Bomberg  n'existe  pas; 
toutefois  il  ]iourrait  se  produire  à  la  fin  de  la  maladie.  Les  organes  des  sens  sont 
normaux  :  ileiix  fois  on  relève  les  secousses  nystagmiformcs  des  globes 
oculaires. 

Le  ver-tige  n'a  été  signalé  que  dans  un  cas  où  le  malade  présentait  en  outre 
une  lésion  de  l'oreille.  Les  vomissemenls  n'ont  pas  été  obserrés. 

h'étal  mental  est  celui  des  cérébelleux  en  général,  intelligence  conservée  et 
tristesse. 

Le  syndrome  cérébelleux  était  associé,  chez  deux  malades,  dans  un  cas  à 
une  atrophie  du  membre  supérieur  droit,  dans  l'autre  à  la  sclérose  en  plaques. 

Évolution.  —  Le  début,  presque  toujours  lent  et  progressif,  a  lieu  à  un  âge 
avancé,  qui  varie  de  -42  à  66  ans.  Les  malades  ne  présentent  aucun  antécédent 
héiM'ditaire  d'ordre  nerveux.  En  général,  la  faiblesse  et  l'incerlilude  de  la  marche 
mai'quent  le  début  de  l'alïection  :  dans  un  cas,  des  élourdisscments  et  la 
titubalion  survenue  subitement  furent  les  premiei's  symptômes.  L'état  céré- 
l:)elleux  s'accentue  peu  à  peu  pour  ac([uérir  toute  son  intensité  au  bout  d'un 
temps  plus  ou  moins  long.  La  durée  totale  de  la  maladie  a  été  deux  fois  de  sept 
ans,  une  fois  de  quatre  ans,  une  fois  de  deux  ans  et  demi.  La  terminaison  peut 
avoir  lieu  par  mort  subite,  par  une  maladie  pulmonaire  aiguë  ou  par  une  autre 
maladie  accidentelle. 

Anatomie  pathologique.  —  L'examen  anatomiquc  a  été  fait  par  ^IM.  Déje- 

rine  et  Thomas  dans  trois  cas.  Voici,  d'après  eux,  la  caractéristique  de  cette 
variété  d'atrophie  cérébelleuse. 

1°  Atrophie  symétrique  de  l'ccorce  cérébelleuse,  plus  prononcée  sur  les  hémi- 
sphères que  sur  le  vermis,  contrastant  avec  l'intégrité  relative  des  noyaux  gris 
centraux,  noyau  dentelé,  noyau  du  toit,  noyau  sphérique  et  bouchon. 

2"  Atrophie  totale  de  la  substance  grise  du  pont  et  dégénérescence  totale  du 
pédoncule  cérébelleux  moyen  :  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  qui  prend 
ses  origines  dans  le  noyau  dentelé,  est, au  contraire,  relativement  bien  conservé. 

5°  Atrophie  très  prononcée  des  olives  inférieures,  des  noyaux  juxta-olivaires, 
des  noyaux  arciformes,  dégénérescence  des  fibres  arciformes  externes  et  du  corps 
restifoniio.  Les  pédoncules  cérébraux  et  les  pyramides  paraissent  plus  petits 
que  normalement,  mais  sans  trace  de  dégénérescence. 

Les  lésions  semblent  avoir  débuté  à  la  fois  dans  la  substance  grise  du  pont 
et  les  olives  inférieures.  L'écorce  cérébelleuse  présente  la  lésion  des  cellules  de 
Purkinje  que  l'on  retrouve  dans  toutes  les  alroi>hies  du  cervelet  :  les  cellules 
de  Purkinje  qui  subsistent  sont  très  altérées  et  la  plupart  ont  disparu.  Il  ne 
reste  plus  trace  de  la  substance  grise  du  pont,  et  le  plus  grand  nombre  des 
cellules  des  olives  inférieures  sont  atrophiées  ou  disparues  :  ces  lésions  cellu- 
laires ont  eu  les  conséquences  suivantes  :  l'atrophie  des  cellules  de  la  substance 
grise  du  pont  a  causé  la  dégénérescence  du  pédoncule  cérébelleux  moyen; 
l'atrophie  des  cellules  de  l'olive  inférieure  a  provoqué  la  dégénérescence  par- 
tielle du  corps  restiforme;  à  l'atrophie  des  cellules  de  Purkinje  est  due  la  dégé- 
nérescence des  fibres  de  projection  du  cervelet,  et  de  tout  cela  résulte  l'atro- 
phie de  la  substance  blanche  et  de  l'écorce  cérébelleuse.  Cette  atrophie  systé- 
matique, portant  sur  les  noyaux  d'origine  des  principales  voies  afférentes  de 
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rr-corcc  cl  sur  celle  ccorce,  esl  primilivc,  car  on  ne  voil  ni  lésion  inflammatoire, 
ni  prolifération  névroglique. 

Dans  certains  cas,  on  a  observé  des  lésions  de  la  moelle  ou  des  racines 
médullaires  qui  paraissent  sans  rapport  réel  avec  les  lésions  fondamentales  du 
cervelet. 

Physiologie  pathologique.  —  Les  troubles  de  ré([nilibreet  de  la  locomotion, 
contrastant  avec  rinlcgrité  des  mouvements  isolés  des  membres,  sont  la  carac- 
lérisiique  de  la  suppression  expérimentale  de  tout  ou  partie  du  cervelet.  C'est 
donc  l)ien  la  lésion  cérébelleuse  qui  esl  la  cause  des  symptômes  de  l'atrophie 
olivo-ponto-cérébelleuse,  la  plupart  de  ces  signes  s'expliquant  par  le  trouble 
permanent  de  l'association  des  divers  mouvements.  Nous  n'insisterons  pas  sur 
cette  interprétation  physiologique  des  symptômes. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'atrophie  olivo-pontocérébclleuse  repose, 
au  point  de  vue  clinique,  sur  la  constatation  du  syndrome  cérébelleux,  sur  le 
fait  que  ce  syndrome  apparaît  à  un  âge  avancé,  sur  sa  marche  lente,  mais  pro- 
gressive, sur  l'absence  de  caractère  héréditaire  ou  familial.  Au  point  de  vue 
anatomo-palhologique,  ce  diagnostic  se  fait  par  la  constatation  d'une  atrophie 
dégénérative  systématique  et  primitive  ayant  envahi  l'écorce,  les  olives  bul- 
baires, la  substance  grise  du  Pont  de  Varole;  le  pédoncule  cérébelleux  moyen 
est  dégénéré  en  totalité,  le  corps  restiforme  en  partie  :  les  noyaux  gris  centraux 
du  cervelet  sont  peu  lésés. 

Il  est  relativement  facile  de  reconnaître  cliniquemenl  que  l'on  se  trouve  en 
présence  d'une  atrophie  cérébelleuse  :  la  variété  d'atrophie  est  difficile  à  recon- 
naître. L'hcrédo-akixie  crrébcllnise  pourra  se  reconnaître  à  son  caractère  fami- 
lial et  à  la  plus  grande  complexité  de  ses  symptômes  :  le  tremblement  inten- 
tionnel, l'exagération  de  la  tonicité  musculaire,  l'état  neurasthénique  accentué, 
les  troubles  de  la  mimique  faciale,  l'atrophie  papillaire,  les  paralysies  oculaires, 
seront  en  faveur  de  la  nuiladie  de  Marie. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  le  diagnostic  avec  les  tumeurs  et  les  abcès  du 
cervelet;  ces  dernières  lésions  se  reconnaîtront  facilement  à  leur  symploma- 
tologie  complexe,  à  la  violence  des  .symptômes,  aux  lésions  de  voisinage  ou  à 
distance  qu'ils  détei-miiicut,  vomissements,  céphalalgie,  névrite  optiipie,  para- 
lysies diverses. 

Les  lésions  labyrinthiques,  le  tabcs,  la  maladie  de  Friedrcicli,  les  paralysies 
pseudobulbaires,  l'hystérie,  la  neurasthénie,  se  distingueront  assez  facilement 
d'une  lésion  cérébelleuse  Ijien  caractérisée. 


[t.  TOLLEMERl 
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PATHOLOGIE    DES    PEDONCULES    CÉRÉBRAUX 


CHAPITRE    PREMIER 
CONSIDÉRATIONS    GÉNÉRALES 


Anatomie.  —  Sur  imo  (•(jiipe  du  péduuculc  cérobial  un  peut  dislinguer,  on 
Mvanl  des  tubercules  (juadrijumeaux,  deux  régions  :  l'une  antérieure  ou  pied 
du  pédoncule,  l'autre  postérieure  ou  calotte.  La  substance  noire  de  Stemme- 
ring  sépare  le  pied  de  la  calotte.  Des  faisceaux  nerveux,  différents  par  leur  ori- 
gine et  leur  terminaison,  sont  contenus  dans  ces  deux  étages.  Dans  le  pied  <lu 
pédoncule  on  rcuiar([ue  des  voies  descendanles  :  le  l'aisceau  pvraïuidal,  le 
l'aisceau  géniculé,  le  faisceau  de  Tiirclv.  Dans  l'aire  de  la  calotte  on  reconnaît  le 
noyau  rouge  de  Slilling,  le  ruban  de  Reil,  la  formation  réticulaire.  Le  faisceau 
central  de  la  calolle  a  des  connexions  avec  la  capsule  du  noyau  rouge.  A  ce 
noyau  aboutissent  aussi  les  libres  du  pédoncide  céri'bi'llcux  supérieur  ipii,  plus 
bas,  sur  les  coupes  iiir('Ti<'urçs  du  pé<lon(ul(',  s'enlre-croiscronl  pour  former  la 
commissure  de  Wernekiuk.  Des  voies  motrices  accessoires,  <pie  l'on  p<'ut 
ap[)eler  para|)yrami(lales,  sont  contenu(>s  dans  la  calotte  du  pédoncule  comme 
dans  la  calolle  de  la  pi-olubi'raïKc  lùiliu  ilcsl  ini|»ortantde  noter  que  les  noyaux 
d'origine  du  nerf  moteur  oculaire  commun  sont  situés  au-dessous  de  raipieduc 
de  Sylvius  et  <pu'  les  fibres  railiculaires  issues  de  ces  noyaux  traversent  la 
région  de  la  calotte  pour  venir  émcrgci-  dans  la  région  interpédonculaire. 

Ces  prémisses  analomitpu's  nous  pcrmelli-onl  de  comprendre  potn-cpioi  sont 

[CCOnCCS  GLILLAIN  J 


4r,0  PATIIOLOr.IE  DES  PÉDONCULES  CÉRÉBMAUX. 

dissemlilaljles  les  siij'nes  des  lésions  du  pied  et  de  la  calotte  du  p(''ilonrule.  Il 
convient  cependant  d'ajouter  que,  bien  souvent,  les  lésions  atteignant  simulta- 
nément les  deux  étages,  la  syniptomatologie  en  clinique  est  mixte. 

Symptômes  des  lésions  du  pied  du  pédoncule.  —  C'est  dans  les  lésions  du 
pied  du  ])('Ml()ncule  (|ue  ion  observe  IbiMiiiplégie  alterne  supérieure  ousynJrome 
de  Weher{').  Le  syndrome  de  Weber  se  caractérise  par  Tassociation  d'une 
hémiplégie  d'un  côté  du  corps  à  la  paralysie  du  nerf  moteur  oculaire  commun 
du  côté  opposé.  Brissaud  a  l'ait  remarquer  que  les  hémiplégies  croisées  du  syn- 
drome de  Weber,  dans  les  cas  de  lésions  en  foyer  localisées  à  la  partie  interne 
du  pédoncule,  ont  pour  caractère  particulier  d'être  plus  prononcées  à  la  face 
qu'aux  membres.  La  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  peut  être  partielle 
ou  totale.  En  règle  générale  la  paralysie  est  plus  accentuée  que  dans  les  lésions 
de  la  calotte,  car  les  fibres  radiculaires  se  réunissent  dans  celte  région. 

Les  vastes  foyers  de  l'espace  interpédonculaire  peuvent  atteindre  les  deux 
nerfs  moteurs  oculaires  communs,  d'où  uplilalmoplégie  complète.  On  connaît 
aussi  des  cas  de  lésions  du  pied  du  pédoncule  qui  n'ont  pas  amené  de  paraly- 
.sies  oculaires  (Greiwe). 

Les  troubles  de  la  sensibilité  manquent  dans  les  lésions  exactement  limitées 
au  pied  du  pédoncule.  Von  ^lonakow  signale  des  troubles  vaso-moteurs, 
des  œdèmes  des  extrémités.  'Weber,  Schrader  ont  observé  un  abaissement  de 
tenq)(''ralure  de  plusieurs  degrés  au  niveau  des  parties  paralysées. 

Symptômes  des  lésions  de  la  calotte  du  pédoncule.  —  Les  noyaux  d'ori- 
gine du  nerf  oculo-moteur  commun  étant  situés  au-dessous  de  l'aqueduc  de 
Sylvius  et  les  filets  radiculaires  traversant  la  calotte,  on  s'explique  que  la  para- 
lysie de  la  troisième  paire  soit  un  symptôme  très  important  des  lésions  de  celte 
région.  La  paralysie  est  souvent  partielle,  le  droit  interne  et  le  droit  supérieur 
sont  les  muscles  qui  semblent  être  atteints  avec  élection.  Dans  les  vastes 
foyers,  la  paralysie  du  nerf  peut  être  totale  et  même  bilatérale.  Remarquons 
incidemment  que,  pour  certains  auteurs,  la  migraine  ophialmoplégique  est  due 
à  un  spasme  des  artères  de  roculo-moleur  commun. 

Des  paralysies  des  mouvements  associés  des  yeux  ont  été  parfois  observées. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  très  fréquents:  tantôt,  mais  rarement,  on 
constate  une  hémianesthésie  absolue  du  côté  opposé  à  la  lésion.  Le  plus  sou- 
vent il  s'agit  d'hypoesthésie,  d'interprétation  défectueuse  des  sensations.  Ces 
troubles  de  la  sensibilité  ne  sont  pas  en  rajiport  direct  avec  l'étemlue  des 
destructions  du  ruban  de  Reil,  car  celui-ci  peut  être  presque  entièrement  lésé 
sans  que  cliniquement  on  observe  une  anesthésie  très  prononcée.  Dans  les 
tumeurs  à  évolution  lente  les  troubles  de  la  sensibilité  manquent  souvent.  La 
sensibilitt'  est  capable  de  suivre  d'autres  voies  que  le  ruban  de  Reil,  des  sup- 
pléances sont  faciles  à  ce  dernier. 

Des  troubles  vaso-moteurs  ont  été  signalés,  comme  dans  les  lésions  du  pied 
du  pédoncule. 

Weinland,  llberg,  Greiwe,  Henschen,  Jacob  ont  signalé  des  troubles  de  l'au- 
dition dans  l'oreille  opposée  au  foyer.  D'après  Siebenmann  ([ui  fil  une  revision 
des  cas  publiés,  les  trouljles  de  l'audition  seraient  bilatéi-aux  et  n'existeraient 
que  si  les  lésions  atteignent  les  tubercules  quadrijumcaux  postérieurs  et  les 
corps  genouillés  internes.  Somme  toute,  les  troubles  auditifs  n'appartien- 
nent pas  aux  lésions  limitées  à  la  calotte  du  pédoncule. 

(')  Voir  p.  47i  lo  cliapitre  consacré  aux  paralysies  alternes. 
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L'alaxip,  dilo  cérébrale,  caractérisée  par  la  maladresse  el  l'incoordination  des 
inoiivoiiierils  intentionnels  s'observe  souvent.  D'après  Moeli  et  Marinesco  cette 
ataxie  serait  subordonnée  aux  troubles  de  la  sensibilité;  pour  d'autres  auteurs, 
elle  serait  la  conséquence  du  retentissement  indirect  de  la  lésion  de  la  calotte 
sur  le  faisceau  pyramidal.  Quand  le  noyau  rouge  (Starr,  Kolisch,  Muratow)  ou 
les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  (Eisenlolir)  sont  lésés,  on  peut  constater 
de  Fataxie  cérébelleuse  caractérisée  par  des  désordres  de  ré(juilibration  au 
repos  et  pendant  la  marche. 

Des  mouvements  choréiformes,  du  tremblement  des  extrémités  paralysées  ne 
sont  pas  très  rares.  La  paralysie  de  la  troisième  paire  accompagnée  d'hémi- 
plégie croisée  avec  licndilement  constitue  le  syndrome  de  Benedikt. 

Syndrome  de  Benedikt.  —  Renedikt  (de  Vienne),  étudiant  dans  une  le(;on 
publiée  en  188',)  le  mécanisme  du  tremblement  en  général,  rapportait  trois  faits 
d'un  syndi-ome  qu'il  ]iroposail  d'appeler  «  une  hémiparésie  avec  paralysie 
croisée  du  moteur  oculaire  commun  avec  un  tremblement  des  parties  paraly- 
sées ».  Interprétant  ce  syndrome,  Benedikt  ajoutait  :  «  Dans  ces  cas  la  lésion  me 
parait  siéger  bien  évidemment  dans  le  pédoncule  cérébral  au  niveau  du  noyau 
de  l'oculo-moteur,  au  point  d'émergence  de  ce  nerf  ».  Charcot,  en  18'.I5,  lit  une 
leçon  à  la  Salpètrière  dans  laquelle,  rappelant  les  observations  du  médecin  de 
Vienne,  il  décrivait  sous  le  nom  de  «  syndrome  de  Benedikt  »  la  paralysie  de  la 
troisième  paire  accompagnée  d'hémiplégie  croisée  avec  tremblement.  Gilles  tie 
la  Tourelle  cl  .Jean  Charcot(')  ont  publié  une  étude  d'ensemble  de  ce  .syndrome. 
Des  observai i(Uis  nouvelles  ont  été  rapportées  par  Raviart  et  Aussel,  Touche, 
Vigouroux  et  Laigncl-Lavasline,  d'Astros  et  Hawthorn,  Flesch.  11  faut  men- 
tionner enfin  un  important  mcMUoire  de  Ilalban  el  lnl'el(I(-)  qui  ont  l'éuni  tous 
les  cas  connus. 

Le  tremblement  qui  coexiste  avec  l'hémiplégie  et  caractérise  le  syndrome  de 
Benedikt  n'est  pas  toujours  son  contemporain  immédiat.  Il  apparaît  le  plus 
souvent  avec  elle,  mais  parfois  ne  se  montre  que  un  an  ou  deux  ans  après.  Ce 
tremblement  semble,  dans  la  majorité  des  cas,  être  intermédiaire  entre  celui  de 
l'hémichorée  et  de  l'hémiathétose.  Il  peut  ressembler  aussi  au  tremblement  de 
la  paralysie  agitante  ou  de  la  sclérose  en  plaques;  il  paraît  toujours  s'exagérer 
dans  les  mouvements  intentionnels  11  existe  dans  les  membres  suj)érieur  et 
inférieiu',  parfois  aussi  dans  le  cou  et  le  tronc,  produisant  une  sorte  de  balance- 
ment du  corps  dans  le  sens  latéral.  Il  est  chez  certains  malades  assez  actif  et  suf- 
fisamment fort  pour  déterminer  des  excoriations  bientôt  converties  en  cicatrices 
sur  les  membres  al  teints,  les  mains  en  particulier,  ])ar  suite  du  frollemcul  de 
ces  parties  contre  les  surfaces  environnantes  (Gilles  de  la  Tounitte  et  .hîan 
Charcot).  Dans  certains  cas,  on  a  constaté  un  double  syndrome  de  Benedikt. 

Le  syndrome  de  Benedikt,  autant  (|u'on  en  peut  juger  par  le  jielit  nombre 
d'autopsies  publiées,  semble  être  sous  la  dépendance  d'une  lésion  de  la  calotte 
du  pédoncule. 

(')  GiLLts  DF.  LA  ToritKTTr,  cl  .li-.AN  GiiAiicoT.  I .!■  svii(lri)mo  de  lîi'iioilikt.  Scinnine  méd., 
11)00,  p.   I'27. 

(-)  IIamian  cl  Ini-i;ld.  Ziir  P;illi<)l()i,'ic  ilcr  .'liiM^clH'iiliclli.uiln'  mil  l)csi)iiil(M'cr  Heriiclisirli- 
ligiiii^Mlei-posIliciiiiplegisclicii  Hcwcffuniîscrï^cliciiiuiiKCii.  .Irteiït'»  'iits  dem  Neiir.  Inslilulc  an 
der  Wiener  Unh'cexiU'U.  Uorausgogcben  von  prof.   !>'  II.  Oliersiciiicr,  Ilol't  it,  l!>0'2. 
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CHAPITRE    II 
RAMOLLISSEMENT    DES    PÉDONCULES 


Avaiil  deni reprendre  l'étude  des  rauiollisscmoiils  el  des  liéinorragies  du 
pédoncule,  je  crois  nécessaire  de  rappeler  succinclemenl  quelques  notions  ana- 
lomiques  sur  la  circulalion  artérielle  de  cette  région  du  névraxe.  Elles  sont  en 
elle!  indispensables  pour  comprendre  la  topographie  des  foyers  hémorragiques 
DU  des  foyers  de  l'amollissement,  |)artanl  pour  comprendre  les  symptômes 
observés    <*n  cliniipie. 

Circulation  artérielle  du  pédoncule.  —  La  circulation  art('rielle  du  |)édon- 
cule  cérébral  a  été  étudiée  par  Durât  cl  plus  récemmeni  par  Alezais  et 
d'Astros(')  et  par  Sliimamura  (de  Tokio)('). 

Les  artères  pédonculaires  naissent  de  la  cérébrale  postérieure,  soit  de  son 
tronc,  soit  de  ses  branches.  Quelques  arlérioles  ont  pour  origine  la  cho- 
roïdienne  antérieure,  la  communicante  postérieure,  la  cérébelleuse  supérieure. 

Avec  Charpy  on  peut  classer  ces  artères  en  quatre  groupes  :  artères  centrales, 
artères  radiculaires,  artères  périphériques,  artères  jumelles. 

Les  artères  centrales,  artères  médianes  sus-protubérantielles  de  Duret,  sen- 
foncent  dans  le  trou  borgne  interpédonculaire,  se  dirigent  en  arrière  et  en  haut, 
adjacentes  au  raplié.  Ces  artères  qui  continuent  la  série  des  artères  médianes 
de  la  moelle,  du  bulbe,  de  la  protubérance,  donnent  <les  branches  collatérales 
au  noyau  rouge,  se  terminent  dans  les  noyaux  du  moteur  oculaire  commun  et 
du  pall)éli(]ue.  D'après  Shimamura,  le  territoire  de  ces  artères  est  terminal,  ne 
commuui([ue  ni  avec  les  territoires  latéraux,  ni  avec  le  territoire  central  du  côté 
opposé,  ni  avec  le  réseau  des  tubercules  quadrijumeaux.  Ce  territoire  des 
artères  centrales  a  la  forme  d'un  triangle  à  base  antéi'ieure.  Sliimamura  sup- 
pose que  si  le  noyau  du  moteur  oculaire  commun  est  fré(|uenniuMit  atteint  de 
ramollissement,  cela  tient  à  la  limitation  de  sou  territoire  vasculaire,  à  son 
caractère  terminal,  à  sa  situation  au  cordluent  du  système  carotidien  et  du 
système  \ertébral. 

ISarlère  radiculaire  du  moteur  ociilnirc  commun,  décrite  par  Alezais  et 
d'Astros,  naît  de  la  cérébrale  postérieure  en  dedans  du  nerf.  L'artère  s'enfonce 
avec  les  racines  du  nerf  dans  le  pédoncule. 

Les  artères  centrales  et  les  artères  radiculaires  sont  des  artères  pédonculaires 
internes  ou  interpédonculaires,  elles  s'engagent  jiar  les  trous  internes  de 
l'espace  perforé  postérieur. 

Les  arlcres  pcrlp/iérlc/ues  naissent  de  la  cérébrale  postérieure,  de  la  commu- 
nicante postérieure,  de  l'artère  <-horoïdi(Mine  antérieure,  de  l'artère  optique. 
Elles  contournent  souvent  en  arc  la  face  latérale  et  dorsale  du  pédoncule,  sur 

(')  Alez.ms  cl  n'Asirios.  La  cir'ciil.ilicjii  arlriii'llf  ilii  pédnnculo  cérébral.  Son.  de  bial. 
2  avril  WM.  i-l  Jimrnal  de  l'andlnmic  cl  de  la  plujsiuhujie.   IX!I'2,  p.  ôl'.l. 

(-)  SiiiMAMUR.\.  Ueber  die  Blulvcrsorguiii,'  dor  Pons  und  llirnsclienkflgegend.  Neurul. 
Ccnlralhlnll,  t8!)i. 
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une  certaine  étendue,  puis  s'enfoncent  en  sens  rauie  a  travers  le  pied  du  pédon- 
cule, le  sillon  latéral  et  le  locus  niger,  l'étage  supérieur  ou  région  de  la  calotte 
(Charpy). 

Les  tuijercules  ([uadri jumeaux  ont  une  vascularisalion  très  riche.  Le,s  artères 
jumelles  antérieures  qui  vont  aux  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs,  les 
artères  jumelles  moyennes  qui  existent  entre  les  tubercules  quadrijumeaux 
antérieurs  et  postérieurs,  proviennent  de  la  cérébrale  postérieure.  Quant  aux 
artères  jumelles  postérieures  qui  irriyuent  les  tubercules  quadrijumeaux  posté- 
rieurs, elles  proviennent  de  l'artère  cérébelleuse  supérieure.  Le  territoire  des 
artères  jumelles  |)araît  indépendant  du  territoire  vasculaire  des  noyaux  d'ori- 
gine du  moteur  oi'ulaire  commun  et  du  pathétique. 

D'auti-es  artères  ne  font  que  traverser  le  pédoncule  pour  se  diriger  vers  les 
régions  voisines,  ce  sont  les  artères  optiques.  Ces  artères  sont  intéressantes  à 
connaître,  car  elles  aussi  peuvent  être  le  siège  d'hémorragies  du  pédoncule. 

Parmi  les  artères  optiques  internes  l'antérieure  ne  pénètre  généralement  pas 
dans  le  pédoncule.  D'après  les  recherches  d'Alezais  et  d'Aslros  Vartèir  optique 
interne  et  postérieure  naîtrait  souvent  de  la  cérébrale  postérieure  un  peu  au- 
dessus  de  l'artère  des  noyaux  de  la  troisième  paire  et  pénétrerait  dans  la  partie 
interne  du  pédoncule  cérébral  pour  arriver  à  sa  destination  dans  la  couche 
optique.  La  rupture  de  cette  artère,  peu  après  son  origine,  peut  produire  un 
foyer  d'hémorragie  à  la  partie  supéro-interne  du  pédoncule.  Les  artères  opfir/uex 
externes  et  postérieures  au  nombre  de  deux  ou  trois,  dit  Duret,  naissent  de  la 
cérébrale  postérieure  à  la  partie  moyenne  du  circuit  qu'elle  décrit  autour  du 
pédoncule  cérébral,  s'enfoncent  entre  le  corps  genouillé  externe  et  le  corps 
genouillé  interne  et  traversent  très  obliquement  de  dehors  en  dedans  et  de  bas 
en  haut  la  direction  du  pédoncule  pour  s'épanouir  dans  la  couche  optique.  On 
comprend,  dit  Durci,  que  leurs  hémorragies  puissent  fuser  dans  le  p('doncule. 

Étiologie.  —  Kahler  et  Pick,  d'Astros(')  ont  observé  des  ramollissemcnls  du 
pédoïK'ule  consécutifs  à  des  embolies,  mais  ces  faits  sont  exceptionnels.  Dans  la 
très  grande  majorité  des  cas  les  foyers  de  ramollissement  sont  sous  la  dépen 
dance  des  artériles  r/iroyiii_jiie>i,  de  Vatliéronie,  de  Ynrlériosclérose.  husi/jj/iilis^  ^^^\\ 
est  un  facteur  important  dans  la  genèse  des  artérites  cérébrales,  est  souvent  la 
cause  première  des  ramollissements  du  pédoncule.  Toutes  les  infections,  tontes 
les  intoxications  qui  sont  susceptibles  d'amener  l'arlérite  cérébrale  rlnoniquc 
peuvent  se  rencontrer  dans  les  antécédents  des  malades. 

Les  artérites  cérébrales  air/uës  de  l'enfance  semblent  pouvoir  aussi  amener 
des  foyers  de  ramollissement.  P.  Marie  et  G.  Guillain(*)  ont  constaté  à  l'au- 
topsie d'un  malade  une  sclérose  de  la  région  du  noyau  rouge  paraissant  en 
raj)port  avec  un  foyer  de  ramollissement  survenu  dans  l'enfance. 

D'Astros(=)  a  rapporté  le  cas  d'un  ramollissement  dn  pédoncule  par  thrombose 
veineuse  tuberculeuse,  le  système  artériel  étant  resté  indemne.  Il  s'agissait  d'un 
jeune  enfant  atteint  de  méningite  tuberculeuse. 

Uàge  auquel  s'observent  h^s  ramollissements  du  pédoncule  est  assez  variable. 

(')  D'AsTiios.  Palliologie  du  |>(Mioriciili'  (■(Mi'l)ral.  lieviie  de  méd.,  ISIIi.  p.  I.  .l'ai  l'ail  ili'  mnji- 
breux  einprunU  à  cet  excelloiit  im'Miioirc. 

(-)  P.  Maruc  et  G.  GiiLLAiN.  Lésjiiii  aiicionne  «lu  noyau  roui;i'.  ttoijénéralions  secondaires. 
Nouvelle  Iconogr.  de  la  Sitlj>èl.ricre,  l'MT>,  p.  SU. 

(^)  D'AsTiîos.  HamoHissoriiPiil  pédonciilaii'C  «l'oiisiine  luborculi'iise.  syndronic  de  Wclu'i'. 
Jf*  Congrès  de.^  miùierins  alièttiiite»  et  neurnlo(iUte>:  dr.  h'nuirc.  Mai'scillc.  ISltO. 

TiîAiTi':  uii  MKotciM:,  i'  édil.  —  I.\.  "iî* 
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Un  malade  de  d'AsIros  avait  20  ans,  le  malade  de  Leyden  2S  ans,  celui 
d'Alexander  4j  ans,  celui  de  Kahler  et  l'ick  i8  ans,  celui  de  Oyon  78  ans.  Trois 
malades,  observés  par  Marie  et  Guillain,  avaient  dépassé  la  soixantième  année. 
Somme  toute,  il  s'agit  en  général  clindividus  âgés. 


Anatomie  pathologique.  —  D'Astros  distingue  deux  variétés  principales  de 
ramollissement  du  pédoncule. 

Dans  une  première  variété,  il  existe  une  oblitération  isolée  de  la  première 
portion  de  la  cérébrale  postérieure.  Le  rainulUsseinent  orcupe  seulement  les 
régiona  internes  et  antérieures  du  pédoncule.  Les  foyers  peuvent  être  ou  limités  ou 
volumineux.  Dans  un  cas  de  Kahler  et  Pick  tout  le  pied  du  pédoncule  était 
détruit.  Les  ramollissements  les  plus  étendus  arrivent  en  bas  à  la  limite  de  la 
protubérance,  sétendent  en  haut  jusqu'au  thalamus,  détruisent  les  parties 
antérieures  du  pédoncule  et  en  dedans  peuvent  atteindre  la  région  des  noyaux 
de  l'oculo-moleur  jusqu'à  l'aqueduc  de  Sylvius  et  le  troisième  ventricule.  Les 
parties   externes  et   postérieures  du    pédoncule  restent  relativement  intactes. 

Dans  une  seconde  variété  \c  rainollissernenl  diffus  atteint  en  outre  les  régions 
externes  et  postérieures  du  pédoncule,  c'est-à-dire  l'étage  supérieur.  C'est  ce  que 
l'on  voit  dans  les  observations  de  Luton,  de  d'Astros.  Dans  son  cas  d'Astros 
accorde  un  rôle  important  pour  la  production  de  ce  vaste  ramollissement  à  l'obli- 
tération   de    l'ar- 


tère cérébelleuse 
supérieure  ;  cet 
auteur  en  etTel  a 
insisté  sur  les  ri- 
ches anastomoses 
qui  unissent  au 
niveau  de  l'étage 
supéricui'  du  pé- 
doncule Tartèn; 
cérébelleuse  su- 
périeure, la  pé- 
donculo  -  jumelle 
et  les  branches 
terminales  de  la 
cérébrale  posté- 
rieure. Dans  les 
cas  de  ramollisse- 
ment alteignani 
la  calotte  du  pé- 
doncule il  y  a  sou- 
vent coïncidence 
d'un     ramollisse- 

Fi<i.  1U7.—  Cas  Jou...  F.  RniiiollisàOiuciiL  delà  région  du  locus  uiger  dans  le  piclcn-    ment   du    Cervelet 
cille  franche.  Nr.  Xovaii  ronge.  P.  Vole  pyramidale  (Collection  Pierre  Marie).    /       ..  »     -u    i 

"  .  ^  1.  1  (artère     cérébel- 

leuse supérieure)   ou    d'un   ramollissement  des  régions  postérieures  et  ventri- 
culaires  du  cerveau  (branches  terminales  de  la  cérébrale  postérieure). 

L'oblitération  de  l'artère  optique  interne  et  postérieure  amène  un  ramollis- 
sement du  thalamus  et  du  pédoncule. 
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L'obliU'i-alion  do  la  pédonculo-juinclli'  à  son  origine  a  des  conséquences  peu 
graves,  car  cette  artère  présente  à  la  partie  supérieure  du  pédoncule  des 
anastomoses  importantes  cjui  assurent  le  rétablissement  de  la  circulation 
(d'Aslros). 

P.  Marie  et  G.  Guillain(')  ont  observé  un  ramollissement  presque  exclusi- 
vement limité  à  la  suljslance  noire  de  Sœmmering  (tîg.  1).  Sur  les  coupes  du  pé- 
doncule cérébral  passant  par  le  noyau  rouge  on  constatait  que  le  ramollissement 
avait  détruit  tout  le  locus  niger,  intéressait  légèrement  la  partie  externe  et  infé- 
rieure de  la  capsule  du  noyau  rouge;  le  pied  du  pédoncules,  à  l'exception  de  ses 
fibres  profondes,  était  respecté.  Sur  les  coupes  de  la  région  sous-optique  on  voyait 
une  petite  cavité  qui  était  la  continuation  supérieure  du  ramollissement  sons- 
jacent,  cette  cavité  était  située  en  ari'ière  et  en  dedans  du  corps  de  Luys.  Sur 
les  coupes  du  pédoncule  passant  par  la  région  inférieure  du  noyau  rouge  et  les 
fibres  du  nerf  oculo-moteur  commun,  on  ne  constatait  plus  de  ramollissement 
dajis  le  locus  niger  si  ce  n'est  à  la  partie  la  plus  externe  vers  le  faisceau  de 
TurcU  c[ni  lui-même  était  intéressé  ainsi  (pie  quelques  fibres  du  ruban  de  Reil. 

Symptômes  et  formes  cliniques.  —  Les  prodromes  sont  fréquents,  se 
caractérisent  par  des  céphalées,  des  étourdissements,  des  vomissements.  L'n 
malade  observé  par  Cestan  et  Bourgeois(-)  éprouva,  plusieurs  mois  avant 
l'ictus,  des  fourmillements  dans  un  bras  qui  fut  paralysé  dans  la  suite.  Les 
symptômes  peuvent  s'établir  progressivement  sans  ictus.  Le  plus  souvent  le 
début  des  accidents  se  fait  par  une  attaque  d'apoplexie. 

Les  troubles  circulatoires  du  système  artériel  antéro-inférieur  du  pédonrule, 
ceux  qui  répondent  aussi  à  l'oblitération  isolée  de  la  première  portion  de  la 
cérébrale  postérieure,  se  traduisent  en  clinique  par  le  syndrome  de  Welicr 
typique  ou  par  les  éléments  dissociés  de  ce  syndrome. 

La  paralysie  du  nerf  ocido-moti'iir  commun  se  reconnaîtra  à  ses  signes 
habituels  (ptosis,  strabisme,  diplopie,  etc.).  Souvent  on  n'observe  qu'une 
oplîtalmoplégie  externe:  des  ramollissements  du  pédoncule  sont  même  assez 
limités  pour  ne  se  manifester  |)endant  un  certain  temps  (jue  par  une  para- 
lysie partielle  et  incompléti-  de  la  troisième  |)aire.  Peut-être  certaines  para- 
lysies incomplètes  de  ce  nerf,  décrites  par  FourniiM-  dans  la  syphilis  (■(■■l'éliiah'. 
dépendent-elles  de  petits  foyers  de  ramollissement  localisés  au  pédoncule 
dans  la  région  des  noyaux  ou  atteignant  les  fibres  radiculaires  dissociées  du 
nerf.  L'ophtalmoplégie  interne  peut  aussi  s'observer.  Arjund  el  Lévi(^)  ont 
rencontré  dans  la  calotte  du  pédoncule  un  petit  foyer  de  ramollissement  qui 
avait  amené  la  paralysie  totale  du  moteur  oculaire  commun  sans  iiémiplégie 
croisée.  En  général  la  paralysie  totale  de  la  troisième  paire  se  montre  dans  les 
cas  de  ramollissements  très  étendus  (observations  de  Luton,  d'Alexander)  et 
d'autre  part  dans  certains  ramollissements  limités  siégeant  à  l'étage  inférieur 
au  point  de  convergence  de  toutes  les  fibres  du  moteur  oculaire  cominuii 
(observation  de  ^layor,  de  Leyden).  Dans  le  cas  de  Cestan  et  liourgeois,  où  le 
nerf  moteur  oculaire  commun  gauche  était  complètement  détruit,  il  y  avait  perte 

(')  P.  Makh;  el  G-  Gi  ili.ain.  lîamollisseiiionl  ili-  la  substance  noire  île  SuMnincrinî;.  Revue 

neurol.,  liUK",  p.  ô4". 
(-)  Cestan  el  Boi  liOKois.  Synilroiiu'  de  Welier  avec  aulopsio.  Revue  tieiirol..  1!)00.  p.  i'2H 
(•")  AcHAnn  et  I.icvi.   Paralysie  totale  el  isoléis  du  moteur  oculaire  commun  par  foyer  ilc 

ramollissement  pédonculaire.  Revue  neurol.,  lilOI,  p.  (iiO. 
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<lu  réflexe  consensuel  pour  lœil  droit.  Oyon,  d'Astros  ont   rapporté  des  faits 
où  existait  avec  de  l'ophtalmoplég-ie  externe  du  myosis. 

r)"Astros  admet  que  le  système  des  artères  de  loculo-moleur  fournit  une 
artériole  au  noyau  du  pathétique,  aussi  y  aurait-il  lieu  de  rechercher  la  para- 
lysie du  pathétique  dans  les  paralysies  alternes  pédonculaires. 

hliémipléf/ie  qui  se  voit  du  côté  opposé  à  la  lésion  est  fréquemment  incom- 
plète, au  moms  au  début.  Elle  est  souvent  progressive  et  devient  complète  et 
absolue  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long. 

Les  troubles  sensitifs  manquent  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas. 
Qiianil  Ifs  troubles  (Je  la  circulation  se  produisent  aussi  dans  le  système  artériel 
pédonculaire  postéro-supériew  et  que  le  ramollissement  atteint  ces  régions,  on 
peut  observer  de  nouveaux  signes.  Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  souvent 
très  marqués,  des  symptômes  d'incoordination  motrice,  d'ataxie  du  mouve- 
ment, le  .syndrome  de  Benedikt  peuvent  exister  (voir  le  chapitre  consacré 
à  la  séméiologie  générale  des  lésions  du  pédoncule).  Les  troubles  intellec- 
tuels ont  été  notés  (Mayor,   Leyden.  Alexander.  d'Astros). 

Les  troubles  de  la  parole,  la  dysarthrie  sont  inconstants  et  mériteraient  d'être 
étudiés  dans  de  nouvelles  observations.  Dans  les  faits  de  Luton,  d'Oyon,  de 
Kahler   et    Pick,    dAlexander,    les    troubles  de    la   parole  n'existent  pas  et  il 
^•onvient  de  remarquer  que  les  lésions  du  pédoncule  siégeaient  à  droite.  Dans 
les   observations   de  Mayor,   de  Leyden,  de  d'Astros,   où    les  ramollissements 
s'étaient  produits  dans  le  pédoncule  gauche,   des  troubles  de   la  parole  sont 
notés.  Dans  le  cas  de  d'.-Vstros  où  toute  l'épaisseur  du  pédoncule  gauche  était 
ramollie,  l'auteur  s'exprime  ainsi  ;   «   Les  troubles  de  la  parole  sont  des  plus 
marqués.  Ce  n'est  pas  de  l'aphasie  proprement  dite,  le  malade  construit  des 
phrases,  mais  ne  peut  arriver  à  construire  correctement  les  mots  et  à  prononcer 
nettement    les  syllabes.   C'est   de   dysarthrie,  de   troubles   d'articulation   qu'il 
s'agit  à  un   degré   extrême.   Le   malade  répond  toujours   en    apparence   logi- 
quement, mais  dans   un  bredouillement  inintelligible  ou  à   peu   près.  »    Dans 
deux   des   cas    que   nous   avons   observés   avec  .M.  Pierre  .Marie  la  dysarthrie 
était  très  accentuée,  la  parole  expiratoire,  explosive:  il  s'agissait  de  ramollis- 
sement du  pédoncule  gauche. 

On  peut  observer  avec  le  syndrome  de  Weber  de  Y/iémianopsie.  JofTroyC)  a 
rapporté  un  exemple  de  cette  association.  Celte  symptomatologie  est  due  à 
l'oblitération  de  l'artère  cérébrale  postérieure  en  arrière  de  la  communicante 
postérieure  et  en  conséquence  à  des  lésions  de  ramollissement  du  lobe  occipital. 
Dans  un  cas  de  Raymond(*)  l'hémianopsie  était  associée  avec  un  syndrome  de 
Benedikt. 

Il  est  une  autre  forme  ilinique  à  signaler,  c'est  le  syndrome  de  Weber  bila- 
téral. Souques("')  a  observé  chez  une  femme  de  50  ans  un  double  syndrome  de 
Weber  ainsi  constitué  :  une  hémiplégie  gauche  avec  une  paralysie  totale  et 
complète  de  la  troisième  paire  d'une  part  et  une  hémiparésie  droite  avec  une 
paralysie  partielle  et  incomplète  de  l'oculo-moteur  tommun  gauche  d'autre 
part.  A  l'autopsie,  Souques  constata  des  lésions  bilatérales.  Dans  le  pédoncule 

(')  JoFFROY.  S>-ndrome  temporaire  de  Weber  avec  hémiopie  permanente.  Nouvelle  Iconogr. 
(le  la  Snlpàtriérê.  1898.  n"  1. 

(-)  R.w.MOND.  Sur  un  cas  d'association  d'iiéniianopsie  et  de  paralysie  alterne  supérieure. 
On:,  des  hop.,  :il  juillet  190'2. 

(^)  SouoUES.  Double  syndrome  île  Weber  suivi  d'autopsie.  Reoue  neitrol..  l'.lÛO.  p.  148.  et 
Nouvelle  Iconogr.  de  la  Salpêlrière,  1900,  n'  i. 
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corcbral  droit  élail  un  l'oyor  île  l'amollissemcnl  (|ui  délriiisail  le  novaii  rouge, 
les  fibres  do  la  troisième  paire  et  une  parlie  du  pied  du  pédoncule:  dans  le 
pédoncule  cérébral  gauche  exislail  un  foyer  scléreux  détruisant  le  quart  interne 
du  |)ied  du  pédoncule  et  touchant  les  libres  de  roculo-moteur  gaucho.  Le 
moteur  oculaire  commun  droit  éiait  complètement  dégénéré.  Brissaud  a 
constaté  que,  dans  le  syndrome  de  Weber,  une  faible  participation  du  second 
nerf  de  la  troisième  paire  esl  plu  lot  la  règle  que  rexception. 

Évolution.  —  Les  lésions  syphililiipies  du  [K'doncnle  sont  susceptibles  de 
régresser  par  un  traitement  approprié. 

Les  ramollissements  du  pédoncule  sont  toujours  d'un  pronostic  sérieux.  La 
mort,  dans  la  majorité  des  cas,  survient  assez  rapidement,  dans  un  laps  de 
temps  qui  varie  de  (pu-lques  jours  à  plusieurs  mois.  Très  souvent,  dans  les 
formes  prolongées,  les  malades  meurent  par  des  complications  pulmonaires 
infectieuses  qui  se  localisent  avec  élection  du  côté  de  la  paralysie. 

Diagnostic.  —  La  ])résence  d'un  syndrome  d(^  W'ebcr  impliipie  pres(iue  tou- 
jours l'existence  dune  alïection  du  pédoncule.  Des  lésions  organiques  et  même 
V/njsti'fie  peuvent  ce])CMdanl  simuler  la  paralysie  alterne  supérieiu'e,  ainsi  que 
je  l'ai  indiqué  dans  le  chapitre  consacré  aux  paralysies  alternes  (page  4-74). 

La  lésion  pédonculaire  étant  reconnue,  il  faut  déterminer  sa  cause. 

Le  diagnostic  différentiel  entre  une  petite  h,éinorrut/ie  et  un  ramollissement 
du  pédoncule  est  très  difficile,  surtout  dans  les  cas  à  début  brusque  par  un 
ictus.  Si  ce  dernier  a  été  précéd(''  de  prodromes,  si  ailleurs  les  .symptômes  se 
sont  progressivement  accentués  sans  ictus,  l'existence  d'un  ramollisseuient  est 
probable. 

Une  tiinieiir  du  jjrilonriilc  .sera  reconnue  par  les  signes  généraux  de  com- 
pression et  d'hypertension  iniracrànienne  (c(''[ilialée,  convulsions,  vomissements, 
névrite  opti<[ue,  etc.). 

Une  .sc/crose  en  plaques  anormale  pourrait  simuler  un  ramollissement  du 
pédoncule  se  traduisant  en  clinique  par  de  rexag(''ration  des  réllexes,  de  l'hénii- 
parésie,  de  tremblement,  de  1  incoordination  motrice,  des  troubles  de  la 
parole,  etc.  Dans  les  cas  de  sclérose  en  plaques  l'affcîction  a  une  marche  plus 
lente,  elle  est  |)rogressive.  L'(''volution  de  la  maladie  assurera  ]ires(pu'  toujours 
le  diagnostic. 

Le  groupement  des  diU'érents  symptômes  observés  chez  le  malade  permettra 
le  diagnostic  du  dègc  du  foyer  de  ramollissement  dans  l'étage  infi'rieur  ou  ilaiis 
l'étage  supérieur  du  pédoncule. 

Traitement.  —  Le  traitement  des  ramoUissemeuls  du  pckhmruU'  \n;  mérite 
pas  de  considérations  particulièri^s.  Je  renvoie  pour  ce  sujet  au  haitemenl  des 
ramollissenu'uls  du  cerveau.  Les  mêmes  préceptes  théi-aiieutiipies  et  hygic'-- 
niqucs  conviennent  à  ces  localisations  dilïércntes  de  lésions  identiques. 
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CHAPITRE  III 

HÉMORRAGIE    DES    PÉDONCULES 


Parmi  les  foyers  hémorragiques  des  pédoncules  cérébraux  il  faut,  avec  Durel, 
distinguer  d'une  part  ceux  qui  proviennent  de  la  rupture  d'un  vaisseau  propre 
du  pédoncule,  d'autre  part  ceux  qui  résultent  de  ce  que  le  sang  a  fusé  d'une 
région  voisine.  Les  hémorragies  du  corps  strié  et  du  thalamus,  par  exemple, 
fusentparfois  dans  le  pédoncule, 

D'Astros  ('),  dans  son  mémoire,  divise  les  hémorragies  pédonculaires  en  deux 
groupes  : 

1.  —  Les  hémorragies  provenant  d'artères  qui  ne  font  que  traverser  le  pédon- 
cule pour  se  rendre  à  la  couche  optique,  mais  ont,  avant  d'arriver  à  leur  destina- 
tion, un  trajet  intrapédonculaire  assez  long.  La  rupture  de  ces  artères  (artères 
optiques,  postérieures  externes,  artères  opti(jues  postérieures  internes)  crée  des 
foyers  il'licmorragie  dans  la  partie  supérieure  des  pédoncules. 

IL  —  Les  hémorragies  pédonculaires  produites  par  la  rupture  des  artères 
nourricières  du  pédoncule.  Les  foyers  les  plus  importants  sont  ceux  qui  sont 
créés  par  la  rupture  des  artères  du  moteur  oculaire  commun:  ces  foyers  siègent 
à  la  partie  interne  du  pédoncidc 

Anatomie  pathologique  et  Symptomatologie. —  I.  L'hémorragie  peut  être 
due  à  la  rupture  des  artères  optiques  dans  leur  trajet  pédoncylaire.  La  rupture, 
dans  certains  cas.  se  produit  dans  le  thalamus  et  le  sang  fuse  secondairement 
dans  le  pédoncule.  Les  hémorragies  sont  en  général  diffuses.  Clinicjuenienlelles 
se  traduisent  par  le  syndrome  hémiplégie.  Comme  le  nerf  moteur  oculaire 
commun  est  rarement  atteint,  l'hémiplégie  alterne  est  l'exception.  D'Astros  fait 
une  distinction  entre  les  hémorragies  pédonculaires  supérieures  produites  par 
la  rupture  des  artères  optiques  externes  et  celles  relevant  de  l'artère  interne 
postérieure.  Cette  dernière  artère,  en  effet,  se  dirige  vers  le  thalamus  dans  la 
partie  interne  du  pédoncule  et  passe  au  voisinage  du  noyau  supérieur  du  moteur 
oculaire  commun.  L'hémorragie  résultant  de  la  rupture  de  l'artère  optique 
postéro-interne  pourrait  atteindre  simultanément  les  libres  motrices  dont  la  des- 
truction amène  l'hémiplégie  et  le  noyau  supérieur  de  l'oculo-moteur  commun 
dont  la  destruction  détermine  la  paralysie  de  l'iris  et  de  l'accommodation.  Il 
s'agirait  là  d'une  paralysie  alterne  non  encore  décrite  qui,  d'après  d'.\stros, 
serait  caractérisée  par  Vhémiplêgie  d'un  côté  du  corps  et  l'ophlalmoplégie  interne 
de  Vautre  coté,  les  muscles  externes  de  l'œil  pouvant  rester  intacts. 

IL  —  La  rupture  de  l'artère  du  moteur  oculaire  commun  amène  des  hémorra- 
gies de  la  partie  interne  du  pédoncule.    Des  observations  ont  été  publiées  par 
Bennet.  W'eber,  Leteinturier,  Rickards,  Leube,  Bouchaud.  Si  la  rupture  de  l'ar- 
ère  du  moteur  oculaire  commun  a  lieu  dans  la  première  partie  de  son  trajet  à 

(')  D'AsTBOS.  Pathologie  du  pédoncule  cérébral.  Revue  de  inéd.,  I8'.<4. 
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Iravors  l'étage  inférieur  du  jiéJoncule,  on  constatera  un  foyer  situé  presque 
immédiatement  au-dessus  de  la  protubérance  avoisinant  le  raphé  médian  (aulop- 
sicdcWeber).  La  rupture  des  artères  dans  l'étage  supérieur  du  pédoncule  amène 
un  foyer  hémorragique  occupant  la  partie  interne  du  pédoncule  au-dessus  du 
locus  niger,  en  avant  de  l'aqueduc  de  Sylvius.  Ce  foyer  peut  s'étendre  en  hau- 
teur depuis  la  protubérance  annulaire  jusqu'au  troisième  ventricule.  Rickards  a 
constaté  l'occlusion  de  l'aqueduc  de  Sylvius  par  compression  du  canal  contre  les 
tubercules  quadrijumeaux  :  il  peut  en  résulter,  ainsi  qu'il  est  facile  île  le  com- 
prendre, une  accumulation  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  ventricules  du 
cerveau.  Dans  certains  cas  le  foyer  hémorragitpie  peut  se  rompre  dansl'aqueduc 
de  Sylvius  ou  le  troisième  venlriculc.  Les  liémorragies  dans  l'étage  supérieur 


FiG.  11)8. --Cas  Baz...  F.  Foyer  liémorr.-if;ii|iiccl:ins  \y  l...'ii-,  uIliit  fl  la  n-fiicm  ilo  la  cil., Ile  iln  piMl, 
Nr.  Noyau  rousic  P.  Voie  pyrariiiil.ili- (ColU-clioii  l'ieri'e  Marie). 
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du  pédoncule  peuvent  être  moins  étendues.  En  elTel  les  branches  terminales  de 
l'artère  de  l'oculo-moleur  commun  peuvent  se  rompre  vers  leur  lenninaison  et 
produire  là  de  petits  foyers  qui,  s'ils  sont  multiples,  peiivenl  iiéaiMnoiiis  rcsier 
distincts  vu  la  divergence  de  ces  artérioles  terminales  (d'Astrns). 

Les  hémorragies  pédonculaires  internes  se  traduisent  eu  clinique  |)ai-  le  syn- 
drome (U'  la  paralysie  alterne  supérieure  :  hémi]ilégie  lolale  diin  (('ili'  ibi  corps 
et  paralysie  du  nerf  moteur  oculaire  commun  du  cùlé  op|)osé.  Il  laiil  reiHar(|iier 
cependant  (|ue,  si  la  paralysie  du  moleur  oculaire  conunun  est  conslanle,  1  hé- 
miplégie au  contraire  est  un  symplùme  coniingeid..  Ce  fait  s'exidiqiie  lies  bien, 
car,  dans  les  cas  de  petits  foyers  hémorragicpies,  la  voie  pyramidale  peu!  n'élre 
que  partiellement  lésée  ou  même  èlre  respeclée. 

De  même  que  l'anatomie  pathologi(|ue  nous  a  pennis  de  dislinguerles  foyers 
h(''morragi(pies  de  l'élage  infériiMir  du  pédoncule  el  ceux  de  I  elage  supérieur, 
de  même  en  clinique  on  peu!  observer  une  symplonialologie  dissemblable  dans 
l'une  ou  I  autre  de  ces  deux  éveiil  iialile-. 

Af.s  lictnorraiiies  pikhnriilain'^  inlrjiics  de  /'rta(/e  infrrirur  oui   |tour  mandes- 
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talion  clinique  le  syndrome  de  Weber.  Comme  pour  les  hémorragies  cérébrales 
on  peut  observer  quelques  prodromes  :  maux  de  tête,  vertiges,  etc.  Les  malades, 
en  elTel.  sont  le  plus  souvent  âgés  et  nrt(Tioscléreux.  Dans  un  cas  rapporté  par 
Simonin  et  Dopter('),  il  s'agissait  d'un  individu  jeune  atteint  d'artériosclérose  géné- 
ralisée, le  syndrome  de  Weber  s'était  créé  au  décours  d'une  rougeole.  Sous  l'in- 
fluence de  celle  infection,  il  s'était  prorluit  des  hémorragies  dans  le  mésocéphale. 
La  paralysie  du  moteur  oculaire  communducùlé  de  la  lésion  est  totale  (obser- 
vations de  Weber,  de  Leteintnrier).  La  musculature  externe  et  la  musculature 
interne  de  l'œil  sont  paralysées,  ce  quise  comprend,  carl'hémorragie  se  fait  dans 
une  région  où  convergent  toutes  les  libres  radiculaires  de  la  troisième  paire. 
L'hémiplégie  du  côté  opposé  à  la  lésion,  dans  les  grosses  hémorragies,  est  éga- 
lementtolale.  Bennel  signale  des  mouvements  spasmodiques  intermillents  dans 
la  mâchoire  de  son  malade.  \\'eber  a  observé  des  spasmes  de  la  jambe  paralysée. 
L'hémianesthésie  est  notée  dans  quelques  observations,  mais  il  semble  qu'elle 
régresse  rapidement.  Certains  auteurs  ont  constaté  des  troubles  vaso-moteurs. 
Les  héiriorragics  pi'donculaires  internes  de  l'étage  supérieur  olTrent  certaines 
particularités  cliniques.  Des  vomissements  peuvent  se  voir  au  début  de  l'aiTec- 
lion.  Leube  et  Rickards  ont  observé  chez  leurs  malades  une  céphalalgie  posté- 
rieure, de  la  somnolence,  de  la  torpeur  intellectuelle,  du  délire  incohérent.  Pour 
Rickards  cet  état  mental  serait  causé  par  l'accumulation  du  liquide  céphalo- 
rachidien  dans  les  ventricules  du  cerveau,  cette  accumulation  étant  due  à  la 
compression  de  l'aqueduc  de  Sylvius  par  l'hémorragie.  On  peut  constater  la 
déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux,  la  titubalion  cérébelleuse. 

La  paralysie  de  la  troisième  paire  est  partielle,  l'ophtalmoplégie  externe  est 
dissociée,  caries  fibres  radiculaires  du  nerf  s'écartent  dans  l'étage  supérieur  du 
pédoncule.  Si  les  noyaux  d'originedu  nerf  moteur  oculaire  commun  sont  atteints 
par  l'hémorragie,  la  paralysie  prendra  les  caractères  des  paralysies  nucléaires. 
D'Astros  fait  remarquer  que  l'absence  d'ophtalmoplégie  interne  est  la  règle.  Il 
existe  cependant  certaines  observations  où  l'intégrité  des  muscles  de  l'iris  ne 
paraît  pas  absolue. 

L'hémiplégie  du  côté  opposé  à  la  lésion  n'est  pas  un  symptôme  nécessaire  des 
hémorragies  de  l'étage  supérieur,  elle  manque  dans  beaucoup  de  cas:  mais,  si 
le  loyer  est  volumineux,  la  région  du  pied  du  pédoncule  et  la  voie  pyramidale 
peuvent  cependant  être  comprimées. 

Weber,  Leube  ont  signalé  dans  les  hémorragies  pédonculaires  internes  le 
ralentissement  du  pouls.  Weljer,  Rickards  ont  noté  la  constipation  opiniâtre. 

II L  —  Les  hémorragies  du  pédoncule  produites  par  la  rupture  des  autres  ar- 
tères nourririères  amènent  des  symptômes  variables  suivant  leur  siège.  L'hémi- 
plégie est  fréquente,  mais,  comme  les  fibres  du  moteur  oculaire  commun  ne 
sont  pas  lésées,  le  syndrome  de  ^^'eber  n'est  pas  réalisé;  les  observations  d  ail- 
leurs sont  très  rares. 

Les  hémorragies  des  pédoncules  cérébraux  peuvent  causer  la  mort  subite,  tel 
le  cas  de  Cornil  (^).  Souvent  la  mort  survient  par  des  lésions  secondaii'es  pleuro- 
pulmonaires.  Weber,  Rickards,  Andral  ont  noté  la  prédominance  de  ces  lésions 
du  côté  de  la  paralysie. 

(')  Simonin  cl  DorTER.  Syndioini'  de  WebiM'  el  ganE;i-ène  des  orteils  au  découi-s  d'une 
rougeole.  Arcli.  de  ini'd.  expér.  et  d'anal,  palh.,  100'2,  p.  (i'in. 

(-1  Cornil.  Hémorragie  pédonculaire,  mort  subite.  Btdl.  de  la  Soc.  anat.  de  F'aris.  1000, 
p.  mt. 
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Etiologie.  Anatomie  pathologique.  —  Les  tumeurs  dos  pédoncules  sonl 
relalivcuienl  rares.  Parfois  on  observe  desgommes  syphililiqiu's,  des  gliomes,  des 
glio-sarcomes. 

Raymond  et  Cestan(')  ont  trouvé  dans  une  autopsie  une  tumeur  delà  grosseur 
d'une  petite  noix  logée  dans  le  pédoncule  cérébral  gauche. Cette  tumeur  avait  lésé 
à  gauche  la  totalité  du  noyau  rouge,  la  partie  interne  du  ruban  de  Reil,  le  noyau 
de  la  troisième  paire,  à  droite  la  moilié  interne  du  noyau  rouge.  Elle  élail  con- 
stituée par  une  série  de  tubesayant  com|ilètement  détruitla  substance  nerveuse. 
La  paroi  de  ces  tubes  était  formée  par  une  couche  de  cellules  cylindriques,  à 
contour  bien  limité,  à  noyau  central  allongé,  très  coloré.  La  tumeur  s'agrandis- 
sait par  des  bourgeons  externes  des  tubes,  bourgeons  à  l'intérieur  desquels 
pénétraient  des  papilles  vasculiiiics  donnant  ainsi  au  néoplasme  un  aspect  papil- 
lomateux.  Le  centre  de  la  tumeur  était  en  nécrobiose  complète.  Les  auteurs 
n'ayant  pas  trouvé  de  cancer  dans  les  viscères,  se  basant  aussi  sur  les  caractères 
des  cellules  néoplasiques,  sur  ce  fait  que  la  pie-mère  du  pédoncule  était  revêtue 
d'une  couche  de  cellules  néoplasi(jues  avec  papilles  bourgeonnantes  dirigées  vers 
l'intérieur  du  pédoncule,  admirent  (pie  la  tumeur  n'était  pas  secondaire  à  un 
cancer  viscéral  passé  inaperçu,  mais  qu'elle  était  primitive.  Ils  supposèrent,  avec 
quelques  réserves,  qu'il  s'agissait  d'un  cas  de  papillome  primitif  l'iiil/icHoïdii  de. 
la  pic-)nèrc. 

Les  tumeurs  du  pédoncule  les  plus  fréquentes  sont  inconteslablement  les 
tumeurs  tuberculeuses.  D'après  Allen  Starr.  sur '21  tumeurs  diverses  des  tubercules 
quadrijumeaux  et  des  pédoncules,  !(>  étaient  de  nature  tuberculeuse.  Raviart(-) 
a  réuni  dans  sa  thèse  inaugurale  iô  cas  de  lidiercules  du  pédoncule.  D",\slros  cl 
Hawthorn("'),  Guinon  (')  rapportaient  récemment  de  nouvelles  ol)servations. 

Sur  54  observations  de  tubercules  du  pédoncule  où  l'âge  est  iudiipié  nu  tioiive 
X)  sujets  ayant  moins  de  deux  ans,  6  entre  deux  el  (piaire  ans,  7  entre  (piatre  et 
dix  ans,  5  entre  dix  et  vingt  ans,  iô  entre  vingt  et  cinquante-deux  ans.  On  voit 
donc,  d'après  cette  statistique,  qiuî,  si  le  jeune  âge  est  particidièicincul  prédis- 
posé aux  tubercules,  C(;ux-ci  u'é])ai'gnent  pas  Tàge  adulte. 

Comme  pour  les  autres  localisations  I  nberculeuses  de  l'enréplialc.  on  li'ouve 
souvent  de  la  tuberculose  iinliiHiMairc  ou  ganglionnaire  concoiuilaiile. 

(')  l!AV>roND  rt  Cestav.  Sur  un  c'is  ilc  |i,i|illliiiiic  (•iiitiu'liuïiio  <lii  noyau  roui;o.  C.i.iiliiliu- 
tion  à  l'élude  des  loiicUnns  du  noyau  louge.  Airk.  de  neurol.,  \^Wi,  p.  X'i.  —  Kaymond.  Sur 
une  forme  paitk-uliîre  du  syndrome  fie  Wcbci-.  Clin,  des  mal.  /la  s;/s<.  iicri'ett.c.  ti"  série. 
1903,   |).   411. 

(*)  lÎAVlAtiT.  I.cii  l.uherrule$  des  prdoiirnlcs  eérchniii.r.  Tllèsc  île  Lille.  l'.Utlt. 

(^)  D'.XsTROS  et  IIawtuohn.  Syndrome  de  Ucm-diU.  TuIxTcule  soljhiii-e  du  pédom  ute 
céréhrnl  (éloge  supérieur).  Herue  iieiival..  1002.  p.  TiT". 

(')  tîciNON.  Soc.  de  jjédi'ilrie,  l'.t  imii   l'.lliri. 
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Le  nombre  des  tubercules  existant  dans  le  pédoncule  varie  suivant  les  cas. 
Parfois  le  pédoncule  est  le  .siège  d'un  seul  tubercule  et  celui-ci  peut  être  le  seul 
existant  dans  toute  la  masse  encéphalique.  Parfois  on  trouve  plusieurs  tuber- 
cules: dans  certaines  observations,  on  les  a  vus  coïncider  avec  des  tumeurs 
tuberculeuses  du  cerveau. 

Le  volume  de  ces  tumeurs  tuberculeuses  varie.  Les  unes  ont  le  volume  d'un 
pois,  d'une  cerise,  les  autres  le  volume  d'une  aveline,  d'une  noix.  Ils  occupent 
tantôt  une  faible  étendue  des  pédoncules,  tantôt  leur  presque  totalité,  ils  peuvent 
même  s'étendre  à  la  protubérance,  aux  tubercules  ([ua(Irijumeaux,au  thalamus. 
Dans  un  cas  souvent  cité  de  Bruns,  une  tumeur  tuberculeuse  s'étendait  depuis 
le  ventricule  latéral  jusqu'au  bulbe  en  passant  par  le  pédoncule  et  la  protu- 
bérance. 

Le  siège  des  tubercules  n'est  pas  constant.  Tantôt  ils  se  rencontrent  dans  la 
région  du  pied  du  pédoncule,  tantôt  dans  la  région  de  la  calotte,  tantôt  dans  la 
substance  noire  de  Sœmmering.  Leur  forme  est  sphérif[uc  ou  allongée. 

Les  tubercules  du  pédoncule  se  ramollissent  et  dans  les  autopsies  la  tumeur, 
en  général,  ofTre  les  caractères  du  ramollissement. 

Le  tubercule  est  parfois  encapsulé  et  certains  auteurs  ont  décrit,  outre  une 
véritable  coque  fibreuse,  des  cloisons  de  même  nature  qui.  parties  de  cette  cap- 
sule, viendraient  diviser  la  tumeur  en  autant  de  logettes.  Très  souvent, à  la  péri- 
phérie, le  tissu  néoplasique  s'infiltre  et  dissocie  le  tissu  nerveux  de  sorte  que 
l'étendue  des  destructions  de  la  sulistance  nerveuse  n'est  pas  en  rapport  avec  le 
volume  de  la  tumeur  (Raviart).  La  sulistance  nerveuse  est  infiltrée  d'éléments 
embryonnaires. 

L'hydrocéphalie,  la  méningite  tuberculeuse  compliquent  souvent  les  tuber- 
cules des  pédoncules  cérébraux. 

Symptômes.  —  Les  tumeurs  du  pédoncule  se  traduisent  en  clinique  par 
deux  groupes  de  symptômes  :  1"  des  symptômes  de  compression,  communs  à 
toutes  les  tumeurs  de  l'encéphale  :  2°  des  symjytômes  de  lésion  en  foyer.  Dans  les 
cas  de  tumeur  tuberculeuse,  la  fréquence  de  la  méningite  tuberculeuse  et  de 
l'hydrocéphalie  ventriculaire  explique  la  complexité  fréquente  de  la  .symptoma- 
lologie. 

Les  symptômes  de  compression .  ?ur  lesquels  je  crois  inutile  d'insister,  sont  :  la 
céphalée,  les  vomissements,  les  convulsions.  l'alVaiblissement  intellectuel,  les 
vertiges,  le  coma,  les  modifications  du  pouls  et  de  la  respiration,  la  stase  papil- 
laire,  la  névrite  optique.  L'examen  du  fond  de  l'œil  donne  des  résultats  assez 
variables.  La  névrite  optique  œdémateuse  est  sans  nul  doute  souvent  observée, 
mais  on  a  vu  des  tubercules  volumineux  ne  déterminer  aucun  trouble  du  fond 
de  l'œil:  telles  sont  les  observations  de  Ross,  Mendcl.  Krafft-Ebing,  Greiwe, 
Raviart.  L'absence  de  névrite  o|itiquc  n'autorise  donc  pas  à  éliminer  le  dia- 
gnostic de  tumeur  du  pédoncule. 

Dans  un  cas  de  Gintrac  un  tubercule  du  pédoncule  cérébral  droit  ne  causa 
aucun  symptôme  de  lésion  en  foyer, le  sujet  âgé  de  six  mois  ne  présenta  que  des 
convulsions.  Ce  tubercule  siégeait  dans  la  partie  inférieure  et  externe  du 
pédoncule. 

Les  symptômes  pi-opi-es  aux  tumeurs  du  pédoncule  varient  suivant  la  localisation 
de  celles-ci.  Nous  avons  principalement  en  vue  dans  cette  description  les  tuber- 
cules qui  constituent  les  tumeurs  les  jiliis  fréquemment  constatées.  Raviart  fait 
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rciuar<iu('rqiie22foissur  ÔSfaits  de  tubercule  bien  observés,  un  .ST/nr/roHîc  nllerne 
a  été  décrit.  Celui-ci,  dans  la  majorité  des  cas,  se  constitue  lentement.  Pendant 
un  laps  de  temps  variable,  les  troubles  croisés,  moteurs  ou  sensitifs,  existent  seuls. 
Les  phénomènes  oculaires  ne  font  leur  apparition  que  plus  ou  moins  longteinj)s 
dans  la  suite.  Dans  certaines  circonstances  ce  sont  au  contraire  les  troubles 
oculaires  (ptosis,  strabisme,  etc.)  qui  apparaissent  les  premiers,  la  paralysie  du 
côté  opposé  se  montrant  après.  Parfois  la  paralysie  alterne  a  été  constatée  à  la 
siiited'un  ictus,  alors  souvent  les  troubles  directs  et  croisés  se  produisent  simul- 
tanément. 

La  paralynie  du  moteur  orulaire  commun  |)('ut  ètri-  complète  comme  dans  les 
cas  d'Archambaull,  Kran't-Ki)inL>-,  Bouverct  et  Ciiapotot.  Lophlalmopléf^ic  interne 
peut  exister  seule  (cas  de  Fieischmann),  l'ophlalmoplégie  externe  a  été  observée 
à  l'état  isolé  par  Gallois.  Dans  la  plupart  des  cas  on  se  trouve  en  présence 
d'ophlajmoplégie  interne  et  externe  incomplètes  ou  combinées  (ptosis,  dilata- 
tion de  la  pupille,  strabisme  externe,  etc.). 

hliémiplégie  pédoncuJaire  peut  être  totale  portant  alors  sur  la  face,  l'hypoglosse, 
les  memijres;  elle  peut,  au  contraire,  n'afi'ecter  (|ue  séparément  chacune  de  ces 
régions.  L'exagération  des  réilexes,  la  trépidation  épileptoïde  sont  lVé(|uentes. 
L'hémichorée  accompagnant  l'hémiplégie  a  été  observée  dans  plusieurs  cas. 
Le  tremblement  a  été  noté  dans  diverses  observations.  Dans  celle  de  Mendel  et 
celle  de  Audry,  le  tremblement  revêtait  un  caractère  intentionnel.  Chez  le 
malade  de  Blocq  et  Marinesco  ilaiVeclait  une  grande  ressemblance  avec  le  trem- 
blemcMit  parkinsonien.  si  bien  (pie  le  diagnostic  de  paralysie  agitante  hémilaté- 
rale  l'ut  porté  par  ces  auteurs,  (iowei's,  llenoch,  (jrawitz  ont  aussi  noté  l'iiémi- 
tremblement. 

On  peut  rapprocher  de  ces  faits  l'hiMniataxie  (pic  l'on  trouve  signalée  dans 
([uel(|ues  observations. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  s'observent  parfois  :  hémianesthésie,hémihyper- 
algésie,  fourmillements,  sensations  douloureuses.  Des  symptômes  douloureux 
ont  été  signalés  dans  le  domaine  du  trijumeau  et  sont  sans  doute  en  relation 
avec  l'altération  de  la  racine  descendante  de  la  cinquième  paire.  Dans  un  grand 
nondjre  de  cas  de  tumeurs  du  pédoncule,  il  n'y  avait  pas  de  troubles  sensitifs 
malgré  la  destruction  du  ruban  de  Reil.  11  n'est  pas  prouvé,  me  semble-t-il, 
([ue  la  sensil)ilité  soit  conduite  exclusivement  par  le  rulian  de  Reil  et  nous 
savons  d'ailleurs  que  les  suppléances  sont  extrêmement  faciles  aux  coiiducleui.s 
détruits. 

Dans  un  cas  de  llaenel(')  une  tumeur  ti-ès  ('■tendue  avait  d('-teiiniii(''  la  para- 
lysie du  trijumeau,  du  facial,  de  racousti(pie. 

On  a  noté  [)arfois  des  troubles  vnso-muteurs  rt  Ihermiiiiir^  du  c(M(''  de  la  para- 
lysie. 

Marche.  Formes  cliniques. —  11  cxisic  dcstnincnis  lulicrculcnsc--  An  pc'Mldii- 
cule  dont  la  marciie  est  foiidriii/unlc.  Un  enfant,  par  (exemple,  londic  dans  le 
coma  et  meurt  en  ([uehpu's  jours  sans  avoir  repris  (■onnaissance. 

Les  lumi'urx  de  lu  cnldllr  et  les  Ixiiieiirs  du  pied  du  jirdonriile  ilonnent  lieu  à 
une  symptoniatologie  un  peu  dissend)l.ilpic. 

(')  ItANS  IIai.nei,.  Kiinisclioi'  lîcili'.ii; /.m-  Kciiiiliiiss  dci-  i;iUr;iiil<iiiii;eM  des  llii-iiscliciilvi-U. 
Dculsclic  Xcits.  /■    iXerfcili.,  l'.KKI,  W  II. 
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La  lésion  dans  certains  cas  peut  envahir  les  deux  pédoncules,  Bonnefin,  Bou- 
veret  et  Chapotot,  Kraiït-Ebing  ont  observé  un  syndrome  alterne  bilatéral.  Par- 
fois on  voit  un  syndrome  de  Weber  se  compliquer  simplement  dune  paralysie 
de  l'oculo-moteur  commun  du  côté  opposé,  celle  dernière  pouvant  d'ailleurs 
rester  incomplète. 

Les  tumeurs  du  pédoncule  évoluent  toujours  avec  une  assez  grande  rapidité. 
Dans  les  tumeurs  tuberculeuses  létal  général  s'aggrave,  des  convulsions  et  du 
délire  se  montrent,  les  sphincters  se  paralysent  et  la  mort  survient.  La  durée 
apparente  (car  on  ignore  la  durée  de  la  phase  latente)  varie  dans  ces  cas  de 
(jU('l(|ues  jours  à  quelques  mois.  Des  complications  peuvent  d'ailleurs  survenir 
parmi  lesquelles  la  méningite  luberculensc  est  une  des  plus  graves. 

Diagnostic. —  Les  éléments  du  diagnuslic  d'une  tumeur  du  pédoncule  seront 
iournis.  d'une  part,  par  les  signes  généraux  de  compression  indiquant  l'existence 
d'une  tumeur  et.  d'autre  part,  par  les  signes  de  lésions  en  foyer  permettant  de 
localiser  celte  tumeur  intracrànienne  dans  le  pédoncule.  L'existence  du  syn- 
drome de  Weber  est  un  des  meilleurs  symptômes  delà  localisation pédonculaire. 

Les  tumeurs  de  la  base  du  crâne  peuvent,  en  comprimant  le  faisceau  pyrami- 
dal, être  la  cause  d'une  paralysie  alterne,  mais  ces  tumeurs  sont  généralement 
accompagnées  de  la  paralysie  de  plusieurs  nerfs  crâniens,  parfois  existe  de 
l'exophlalmie.  De  plus  les  deux  pédoncules  sont  souvent  intéressés.  h'Injstérie 
peut  simuler  le  syndrome  de  Weber,  j'ai  indiqué  ailleurs  les  signes  permettant 
de  reconnaître  la  névrose  (page   iSO). 

La  tumeur  du  pédoncule  étant  diagnostiquée,  il  faudra  essayer  de  la  localiser 
en  recherchant  avec  soin  les  signes  traduisant  la  lésion  des  fibres  de  la  calotte, 
ou  la  lésion  des  fibres  du  pied.  Nous  avons  vu  (]ue.  dans  les  lésions  de  la  calotte, 
la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  est  souvent  partielle,  car  les  filets  radi- 
culaires  du  nerf  sont  écartés  les  uns  des  autres;  au  contraire  les  tumeurs  de 
l'étage  inférieur  du  pédoncule  causent  plus  fré(piemment  la  paralysie  totale 
de  la  troisième  paire.  Dans  les  tumeurs  de  la  calulle,  les  troubles  moteurs  ne  se 
présentent  jias  sous  la  forme  de  grosse  paralysie,  mais  on  observe  spécialement 
de  l'incoordination  motrice,  du  tremblemenl  int(Milionnel,  de  la  démarche  céré- 
belleuse, de  l'asynergie,  de  la  dysarthrie  rappelant  celle  de  la  sclérose  en 
plaques. 

Il  faut  enfin  déterminer  la  nature  de  la  tumeur.  On  recherchera  toujours  les 
antécédents  syphilitiques  et  les  stigmates  de  cette  alïeclion.  Dans  le  cas  de 
syphilis  cérébrale  l'examen  chimique  et  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien 
pourra  peul-èlre  fournir  des  indications  en  montrant  une  quantité  anormale 
«l'albumine  et  l'existence  de  lymphocytes.  Chez  un  sujet  jeune  on  songera  à  une 
tumeur  tuberculeuse,  diagnostic  qui  sera  rendu  plus  vraisemblable  si  le  malade 
a  des  signes  de  tuberculose  osseuse,  articulaire,  ganglionnaire  ou  pulmonaire, 
s'il  est  un  héréditaire  tuberculeux.  Il  faut  bien  savoir  cependant  que  le  diagnos- 
tic clinique  de  la  nature  d'une  tumeur  est  exlrèmemcnl  difficile.  Dans  un  cas  de 
Sutton,  par  exemple,  une  tuberculose  pulmonaire  avait  fait  croire  à  la  nature 
tuberculeuse  d'une  tumeur  du  pédoncule,  l'autopsie  montra  un  gliome.  C'est 
en  elTel  seulement  sur  la  table  d'aulopsie  ou  au  laboratoire  que  l'on  délermine 
avec  exactitude  la  structure  hislologique  de  la  tumeur. 

Traitement. — Quand  on  soupçonnera  une  lumeur  syphilitique,  on  pratiquera 
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un  traitement  spécifique  intensif.  Dans  les  .mires  cas  la  thérapeutique  interne 
ne  lionne  aueun  rc'Siiltat.  Les  tumeurs  du  ]ié(loncule  sont  au-dessus  des  res- 
sources d'une  inler\(Mition  cliirurgicale. 


CHAI' mil'    V 
LÉSIONS   TRAUMATIQUES    DES    PÉDONCULES 


La  situation  profonde  des  jiédoncules  cérébraux  expli([ue  .([ue  les  plaies  de 
celte  région  du  névraxe  soient  rares.  Dans  les  blessures  par  armes  à  feu,  on  a 
pu  constater  parfois  des  lésions  des  pédoncules  coexistant  avec  des  délabre- 
ments osseux  plus  ou  moins  importants.  J'ai  rappelé  ailleurs  une  observation 
curieu.se  d'Eisenlohr  où  une  balle  de  revolver  était  restée  fixée  dans  un  tuber- 
cule quadrijumeau. 

Plus  intéressantes  sont  les  lésions  des  pédoncules  à  la  suite  d'un  trauma- 
tisme intra-orbitaire.  Dans  une  observation  de  Pamard  (d'Avignon)  une  lame 
de  fleuret  pénétra  dans  l'orbite  entre  la  paroi  externe  et  le  globe  oculaire,  s'in- 
sinua dans  le  crâne  par  la  partie  interne  de  la  fente  sphénoïdale,  lacérant  la 
partie  interne  du  sinus  caverneux  et  détruisant  le  pédoncule  cérébral.  Oberlin 
a  observé  un  fait  semblable. 

Martial  ('),  dans  un  travail  fait  sous  l'inspiration  de  Pierre  Marie,  a  constaté  à 
la  suite  de  nombreuses  expériences  sur  le  cadavre  que  les  parties  cérébrales 
lésées  en  cas  de  pénétration  par  voie  orbitaire  sont  presque  constamment  les 
suivantes  :  le  chiasma  ou  les  bandelettes  optiques  en  arrière  du  chiasma,  le 
pcloncide  a  son  entrée  dans  le  cerveau  ou  au-dessous,  la  corne  sphénoïdale,  la 
capsule  interne,  la  couche  optique,  le  corps  strié.  Retenons  de  ces  ex])ériences 
ce  fait  que  le  pédoncule  peut  être  lésé  à  la  suite  de  traumatismes  intra-orbi- 
taires,  ce  que  d'ailleurs  la  clinique  avait  montré. 


CHAPlTUi:    VI 
POLIENCÉPHALITE    SUPÉRIEURE    HÉMORRAGIQUE    AIGUË 


Gayet(')  a  attiré  l'attention  sur  les  lésions  aiguës  hémorragiciues  siégeant  au 
niveau  des  parois  du  troisième  et  du  quatrième  ventricule.  Wcrnicke  ('•)  étudia 
des  faits  semblables  sous  le  nom  de  poliencéplialite  supérieure  hémorragique; 

(')  M.VRTIAL.  Dv  n>rini),h;ijic  Iniiaiuilùiur.  Tlu'so  de  I';iii~,  l'.lOO. 
(-)  G.tVET.  Archieen  de  plii/siiiloiiic,  1S7,").  p.  ".41. 

('>)  Wernicke.  Die  acuk- 'liMinoi-rliasisclio  l\)liencoiilialilis  sui)Cnor.  Lclir'meh.  dcr  Ochini- 
kniiikheilcii.  lîd  11.  \<.  'j'iit. 

[croBcrs  gvillain  ] 
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cet  auteur  insista  sur  raltéralion  inllammaloire  des  noyaux  des  nerfs  moteurs 
de  l'œil  et  sur  l'évolution  rapide  de  lalTeclion  qui  aboutit  à  la  mort  en  dix 
à  quatorze  jours.  Thomsen  (')  relata  Faulopsie  de  cas  de  paralysies  nucléaires 
aiguës  des  muscles  de  l'œil  survenues  chez  les  alcooliques,  cas  cliniquemenl 
identiques  à  ceux  de  Wernicke. 

D'autres  observations  plus  récentes  oui  été  rapportées  par  Kojcwnikofï, 
Eisenlohr,  Murawieff,  Boedeker.  Jacobaeus,  SchiUe,  Goldscheider,  Gudden,  Rai- 
mann,  Hori  et  Schlesinger,  Bozzolo,  Wildbrand  et  Saenger. 

Étiologie.  —  L'analyse  des  (iifïérenles  observations  prouve  que  Valcoolisme 
chronique  joue  un  grand  rôle  dans  la  genèse  de  l'affection.  Des  cas  de  polien- 
céphalite  supérieure  ont  été  signalés  à  la  suite  d'intoxications  par  l'acide  sulfu- 
rique,  par  l'oxyde  de  carbone.  Oppenheim  a  observé  une  poliencéphalile 
hémorragique  chez  un  individu  qui  avait  été  longtemps  traité  a\ec  du  lysol. 

Les  maladies  infectieuses  sont  parfois  la  cause  de  la  maladie.  Marfan  (*)  a 
signalé  un  cas  d'ophialmoplégie  externe  d'origine  nucléaire  à  la  suite  de  la  vari- 
celle. Bozzolo  ("■)  a  vu  des  faits  de  poliencéphalite  hémorragique  supérieure  à  la 
suite  de  la  grippe.  Oppenheim  insiste  aussi  sur  cette  étiologie  grippale.  La 
syphilis  est  un  fadeur  étiologique  chez  quelques  malades. 

Il  semble  que,  dans  certains  cas,  les  inlo.rirations  d'oriijine  uJiinrntaire 
(viandes  avariées,  charcuteries,  poissons),  puissent  être  incriminées. 

Dans  un  cas  de  Luce  (')  une  poliencéphalite  hémorragique  supérieure  fut 
observée  au  cours  de  la  granulie. 

Claude,  au  cours  d'examens  des  centres  nerveux  d'animaux  intoxiqués  par 
des  toxines  microbiennes  (empoisonnements  aigus  ou  lents)  a  souvent  rencon- 
tré des  lésions  inflammatoires  dans  certaines  parties  de  l'isthme  de  l'encéphale, 
lésions  accusées  surtout  au  niveau  des  îlots  de  substance  grise. 

Symptômes.  —  La  maladie  survient  souvent  chez  des  individus  qui  présen- 
taient depuis  longtemps  des  signes  de  l'intoxication  alcoolique  chronique.  Des 
prodromes  sont  parfois  constatés,  le  malade  se  plaint  de  céphalée  violente,  de 
vertiges,  de  vomissements.  Dans  certains  cas  on  a  constaté  de  la  rigidité  de  la 
nuque.  On  peut  se  demander  s'il  ne  s'agissait  pas  alors  d'une  légère  irritation 
méningée.  La  somnolence,  l'apathie,  le  délire  apparaissent  rapidement,  en 
même  temps  ([ue  se  développent  des  paralysies  des  muscles  des  yeux. 

Parfois  on  observe  une  ophtalmoplégie  externe  bilatérale  et  totale,  le  fait  est 
relativement  rare.  Le  plus  souvent  les  deux  yeux  sont  inégalement  atteints  et 
tous  les  muscles  moteurs  d'un  globe  oculaire  ne  sont  pas  paralysés.  Tantôt  on 
observe  des  paralysies  associées,  tantôt  les  deux  muscles  di-oils  externes  sont 
seuls  atteints,  tantôt  sont  seuls  paralysés  les  muscles  droits  internes.  Le  stra- 
bisme et    la   diplopie   varient  suivant  les  muscles  paralysés.   Le   ptosis    n'est 

(')  TiiOMSEN.  Zur  l'jilhologie  inul  |i.itlinlngisi;-lieii  Aii.iloniio  dcr  .iciilcn  cnjnplcleii  lalkolio- 
li>chon)  Augenmuskellahmung  iPoli<'Mi-r|ih.ilitis  ;\i;iil;i  suiiorior  WcrnicUe).  Arch.  /'.  Psi/ch., 
B.l   XIX. 

(*)  Mamfan.  Un  cas  d'ophialmoplégie  externe  d'origine  nucléaire  chez  une  liUclle  de 
vingt-deux  mois  à  la  suite  de  In  varicelle.  Arch.  de  métl.  des  enfants,  mars  1898. 

{'•)  Boz/.OLO.  Poliencefidili  emoiragiche  acute  da  influenza.fiitu'sto  critiva  di  rlinirn  médira. 
Firenze,  n»  h,  p.  li'.l,  'JO  janvier  1000. 

(')  Luce.  Tubei'culOse  Polioenccphalili?:  superiur.  .ierzUlcIier  Verein  zîi  llambunj.séiuKo  du 
'24  février  1003. 
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observé  que  dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  esl  dailleurs  souvent  inégale- 
ment prononcé  aux  deux  yeux. 

L'oplitalmoplésTie  interne  n'est  pas  très  fréquente.  Les  pupilles  réagissent 
ordinairement  normalement  dans  les  mouvements  d'accommodation.  Toutefois 
les  pupilles  peuvent  être  inégales  et  leurs  réactions  un  peu  lentes.  C'est  à  tort 
(|ue  W'ernicke  avait  supposé  que  les  paralysies  étaient  toujours  associées  et  que 
le  releveiir  de  la  paupière  supérieure  et  le  sphincter  de  l'iris  étaient  épargnés. 
Le  nyslagmus  est  rare. 

La  névrite  opti<|ue  est  observée  dans  un  grand  nombre  des  cas,  elle  n'est  pas 
toujours  également  développée  aux  deux  yeux.  Ilerrnheiser  (')  a  constaté  à 
l'examen  ophtalmoscopique  autour  du  dis([ue  du  nerf  optique  de  petites  hémor- 
ragies sous  forme  de  stries  circulaires  ou  sous  forme  de  bandes  en  rapport 
surtout  avec  les  veines.  Il  est  intéressant  de  reniarcjuer  que  son  malade  guérit, 
au  bout  (le  quelques  mois,  des  troubles  oculaires  ainsi  que  des  autres  sym- 
ptômes. 

En  même  temps  (jue  les  troidjles  oculaires  qui  sont  la  caractéristique  de 
l'atTection,  on  oljserve  souvent  d'autres  symptômes.  Parfois  l'on  constate  de 
la  faiblesse  ou  de  la  paralysie  des  membres  d'un  seul  ou  des  deux  côtés  du 
corps.  Ces  paralysies  sont  flasques  ou  spasmodiques.  La  démarche  est  souvent 
ataxique  ressemblant  à  celle  des  cérébelleux.  Les  mouvements  ataxiques, 
choréiformcs  ou  athétosiformes  des  membres,  les  tremblements  sont  loin  d'être 
rares. 

La  sensibilité  n'est  presque  jamais  moditiée.  Les  réflexes  tendineux  sont  ou 
normaux  ou  exagérés,  fort  rarement  abolis.  Les  réflexes  cutanés  sont  souvent 
alTaiblis,  principalement  au  niveau  des  membres  paralysés. 

La  parole  est  fréquemment  altérée,  elle  devient  diflicile,  bégayante,  parfois 
incompréhensible  dans  les  derniers  stades  de  l'atrecfion. 

L'obnubilation  de  la  conscience,  la  tendance  au  sommeil,  au  coma  même  sont 
des  symptômes  importants.  Cette  somnolence  est  parfois  si  accusée  que  l'on 
pourrait  alors  songer  à  la  «  maladie  du  sommeil  »  observée  en  Afrique.  Le 
délire  est  fréquent.  Raimann  ('),  Elzholz  ('')  ont  soutenu  que  la  psychose  de 
KorsakolT  et  la  poliencéphalite  aiguë  hémorragique  supérieure  étaient  les  mani- 
festations dilfércnles  d'un  même  processus. 

La  fièvre  l'ail  liaiiiluelleinent  défaut.  Cette  absence  de  fièvre  esl  iniporliiiile 
pour  dilférencier  de  la  poliencéphalite  certains  cas  de  méningile  (pii  pourraient 
être  sujets  à  confusion  ('). 

Le  pouls  est  en  général  accél('-r(''  et  faible.  Les  troubles  de  la  respiration  se 
montrent  à  la  fin  de  la  nuiladie. 

Aux  symplùmes  précédents  parmi  lesquels  les  troubles  de  la  musculature  de 
l'œil  doivent  être  mis  au  premier  plan,  il  n'est  pas  très  rare  île  voir  s'associer 
des  symplômes  bulIio-prot\il)éranfiels  lels  (|ue  la  paralysie  faciale,  la  difficulté  de 

('-)  Ili;iiRMii;isEi!.  Aiiiîenspicgcllicrimd  hei  l'oliocnccpluilills  liHiiiorrliagica  supprior. 
Wiener  medizinisrhe  PrcKse,  '  iidViMiibi'e  IX!}."),  ii"  ii. 

(*)  R.viM.\NN.  l'(>lience|)halilis  siiiicrior  aciiln  iind  Delirium  alroliolicuin  .ils  Einleiliinif 
cincr  Koi'saUow'srlicn   l'sycliosc  olinc  l'olyncurilis.   Wirner  kliii.   Worli..  VMM.  p.  Til. 

(■■)  Ei./.iioi.z.  Uei)(>i-  (li<'  Rczii'luinijcii  der  KorsaUolT'sclicn  l'sychosc  /.ur  l^iliocnceplialilis 
acuta   liarniiiri'ha!;.  h;ii|>eii(ii'.   Wienfr  klin.   Worli..  190(1.  p.  ."0. 

(■•)  Il  sérail  inlérossant  d'exaiiiiin>i-  dans  les  ras  de  polieiici-phalite  le  li(|iiidp  céphalo- 
raihidieji  au  point  de  vue  cylolOi,'ii|ue  suivant  la  niélliodtî  de  \\'iil.il.  Peul-(Hre  le  eylo- 
diagnoslic  peiiuellra-t-il  de  eonstatei-  pai-fois  une  cerlainc  parli(i|>allou  de  la  iiKl-nlnge  à 
l'inllamniatidn  i\»  tissu  ueiveiix. 
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la  mastication  et  de  la  déglutition.  L'association  de  la  poliencéphalile  supé- 
rieure et  intérieure  a  été  signalée  par  dill'érents  auteurs.  Burker  ('),  Taylor  (-) 
récemment  encore  en  décrivaient  des  cas. 

L'intlammation  d'ailleurs  peut  èlre  diffuse,  atteindre  aussi  le  ceiveau,  la 
moelle.  Il  y  a  une  parenté  évidente  entre  lencéphalite  aiguë  de  Striimpell,  la 
poliencéplialite  hémorragique  de  \\erniike,  la  poliencéphalile  inférieure  et  la 
poliomyélite  antérieure  aiguë.  Des  examens  anatomiques  on!  donné  la  preuve 
de  cette  dill'usion  possible  des  lésions  à  travers  tout  l'axe  nerveux.  J'ajou- 
terai que  ce  ne  sont  pas  seulement  les  alTeclions  aiguës  et  suraiguës  du  télen- 
céphale,  du  mésencéphalo  et  de  la  moelle  qui  sont  susceptibles  de  s'associer, 
mais  encore  les  alTections  subaigui-s  et  chroniques. 

La  poliencéphalile  supérieure  hémorragique  aiguë  a  une  évolution  rapide.  La 
mort  survient  en  général  entre  le  huitième  et  le  quatorzième  jour,  elle  peut  être 
plus  tardive.  Dans  un  cas  de  Hori  (de  ToUio)  et  Hermann  Schlesinger  (^)  une 
poliencéphalite  supérieure  hémorragique  s'étant  accompagnée  d'un  ensemble 
de  symptômes  rappelant  la  paralysie  pseudo-bulbaire  dura  seize  semaines. 

Thomsen,  SucUling,  Salomonsohn  ont  rapporté  des  observations  de  poliencé- 
phalite aiguë  terminée  par  la  guérison.  Tomasini  (^),  Magnus  (»),  Kornilotî  (") 
ont  fait  des  constatations  semblables. 

Anatomie  pathologique.  —  La  poliencéphalite  hémorragique  aiguë  est, 
comme  son  nom  l'indique,  une  intlanimation  avec  tendance  hémorragique  de 
la  substance  grise  de  la  partie  supérieure  du  mésocéphale.  Quand  on  examine 
macrosco])i(iuement  les  coupes  du  pédoncule,  on  voit  que  la  substance  grise 
qui  entoui-e  l'aqueduc  de  Sylviusest  plus  ou  moins  ramollie  et  qu'elle  est  le 
siège  de  multiples  petites  hémorragies.  Sur  les  coupes  microscopiques  on  se 
rend  un  compte  exact  de  l'évolution  anatomique  des  lésions.  Les  arlérioles,  les 
capillaires  apparaissent  dilatés,  remplis  de  sang.  Les  gaines  périvasculaires 
contiennent  du  sang  ou  des  leucocytes  qui  témoignent  du  processus  nettement 
inflammatoire.  L'infdtration  leucocytaire  est  souvent  très  accentuée.  On  observe 
aussi  des  corps  granuleux  nombreux.  On  comprend  que  ces  hémorragies  se 
produisant  au  milieu  des  noyaux  d'origine  des  nerfs  de  l'œil  détruisent  les  cel- 
lules nerveuses.  Dans  quelques  cas  de  poliencéphalite  aiguë  on  a  observé  la 
dégénération  des  cellules  des  noyaux  d'origine  des  nerfs  sans  hémorragies. 
Zingerle(')  a  insisté  sur  ce  que  le  tissu  nerveux  peut  être  lésé  indépendamment 
et  primitivement. 

La  substance  grise  du  troisième'  ventricule,  de  l'aqueduc  de  Sylvius  ou  du 

(')  Blrkeii.  Ueber  Policncephalilis  aciUa  liMoinoirhngica  superior  et  inl'erior.  Inainjural 
Dissert.,  Tiibirigen,  févriei'  I!I0'2. 

(-)  E.  \V.  T.WLOR.  Poliencephaloniyelilis  and  allie.d  conditions.  Boston  mcdii-nl  and  surgical 
Journal,  Il  et  18  juin  UI0.5. 

p)  Hori  et  Herm.\nn  Schlesinger.  Poliencephalitis  snpeiioilifcmon-hagica  mil  subaciitem 
Verlaufe  und  deni  Syniplomencomplexe  der  Pseudobulbarparalv  se.  Arbeiten  nus  dem  Institut 
fiir  Anatomie  und  l'Iiysiologie  des  t^'entirilncrvensi/steins  an  der  Wiener  UniversitiH.  Ilerausge- 
geben  von  Prof.  D'  Heinrich  Obeisteiner,  Hoft  4,  IXOii. 

(')  ToM.\siM.  Poliencéphalite  supérieure  aiguë  suivie  de  guérison.  La  clinica  medica 
italiana,  1898,  p.  228. 

(*)  Maoncs.  Sur  un  cas  de  poliencéphalite  supérieure  aigué  suivie  de  guérison.  Xorsk 
Maga:,in  for  Laegevidenskahen,  1890,  p.  10GB. 

(°)  KoiiN'iLOFF.  Soe.  de  neurol.  de  Moseou,  2i  septembre  1899,  Vratch.  1899,  [i.  ITiilO. 

C')  ZiNdERLE.  Reitriige  zur  Klinilv  und  pathologischen  Anatomie  der  akuten  Oplitalmoplo- 
gien.  Monatschril'l  f.  Psych.  und  Neurol. ,  1897,  II,  3,  p.  178. 
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quali'iiMiie  vontricule  est  souvent  le  siège  prédominant  'des  lésions,  mais  la 
siibslani'c  lilanche  peut  aussi  être  atteinte  par  le  processus  inllammatoire.  Il 
semble  même  que,  dans  la  plupart  des  cas  de  poliencéphalite  supérieure  aiguë, 
ce  sont  plutôt  les  fibres  radiculaircs  de  la  troisièrne  paire  que  les  cellules  des 
noyaux  qui  présentent  des  adultérations. 

Les  hémorragies,  les  infiltrations  leucocytaires,  les  altérations  vasculaires 
peuvent  se  voir  non  seulement  au  niveau  de  pédoncule,  mais  encore  dans  le 
cerveau,  le  bulbe,  la  moelle.  Dans  un  cas  de  Goldscheider  les  lésions  s'obser- 
vaient au  niveau  du  plancher  du  ventricule,  aussi  au  niveau  d\i  ruban  de 
Reil,  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs,  du  locus  niger,  du  noyau  rouge, 
du  pied  du  pédoncule  cérébral,  du  thalamus,  de  la  capsule  interne.  Dans  une 
observation  de  Thomsen  on  constatait  des  dégénérations  et  des  hémorragies 
dans  le  noyau  du  ghtsso-pharyngien,  du  vague,  du  pathétique,  dans  toute  la 
substance  grise  entourant  le  ventricule  jusqu'au  niveau  de  la  commissure 
postérieure.  Dans  un  cas  de  Kaiser  toute  la  substance  grise  depuis  le  troisième 
ventricule  jusqu'à  l'extrémité  inférieure  du  bulbe  était  lésée;  les  noyaux  de 
l'hypoglosse,  du  vague,  du  glosso-pharyngien,  di;  l'accouslique.  du  facial,  de 
l'abducens.  du  trijumeau,  du  pathétique  étaient  atteints  en  partie  unilatérale- 
ment, en  partie  bilatéralement.  De  plus  on  constatait  des  lésions  dans  le  locus 
niger,  le  faisceau  longitudinal  postérieur  et  dans  la  corne  antérieure  au  niveau 
de  renflement  cervical  de  la  moelle. 

Certains  auteurs  comme  Thomsen,  Jacoljacus.  Boedeker  ont  soutenu  que  la 
poliencéphalite  supérieure  aiguë  ne  serait  qu'une  complication  de  la  polynévrite 
alcoolique.  Sans  nier  la  possibilité  de  polynévrites  chez  des  malades  qui  souvent 
sont  de  grands  buveurs,  il  est  cependant  évident  ([ue  l'opinion  des  précédents 
auteurs  ne  correspond  pas  à  la  majorité  des  faits,  car  on  connaît  des  cas  de 
poliencéphalite  sans  polynévrite  concomitante. 

La  diffusion  des  lésions  hémorragiques  ou  inflanimatuires  dans  la  substance 
grise  et  dans  la  substance  blanche  montre  (pie  bien  souvent  l'expression  polien- 
céphalite est  impropre.  //  ne  s'agit  pas  (Tune  maladie  systématisée,  mais  bien 
d'une  encéphalite  (inflammation  de  l'encéphale)  dont  les  foyers  sont  multiples. 
Sans  doute  ceux-ci  prédominent  dans  certains  cas  au,  niveau  des  noyaux 
d'origine  de  la  troisième  paire,  mais  il  peuvent  siéger  dans  la  substance  ner- 
veuse adjacente.  Il  existe,  au  point  de  Vue  de  la  pathologie  générale,  des  rap- 
[)orls  indiscutables  entre  l'encéphalite  du  type  Wernicke  et  l'encéphalite  du 
type  Strumpell-Leichtenstern;  nous  avons  vu  aussi  les  associations  fr(''(|iientes 
de  la  poliencéphalite  supérieure  avec  la  poliencéphalite  inlV-ricure  cl  a\<'c  la 
poliomyélite. 

La  pathogénie,  l'analomie  pathologique  des  lésions  dont  nous  nous  occupons 
sont  identiques  dans  tout  le  névraxe.  Seules  dilTèrent  les  localisations  et 
|)artanl  la  symj)touuit()logie.  Toutes  ces  inflammations  aiguës  de  l'encéphale, 
du  pédoncule,  de  la  protubérance,  du  bulbe  et  de  la  moelle  paraissent  être 
d'origine  infectieuse  ou  toxique.  Il  ne  s'agit  pas  de  maladies  dilTérentes,  mais  de 
localisations  dissemMnble«  des  jioisons  minéraux,  végétaux,  microbiens. 
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CHAPITRE    YII 

OPHTALMOPLÉGIE    NUCLÉAIRE    PROGRESSIVE 
POLIENCÉPHALITE    SUPÉRIEURE    CHRONIQUE 


Sous  le  nom  à'op/)tiihiiopJrgirs  nucléaire:^  on  désigne  les  paralysies  des  muscles 
des  yeux  qui  sont  sous  la  dépendance  de  lésions  des  noyaux  d'origine  des  nerfs 
moteurs  de  l'œil.  L'ophtalmoplégie  esl  dite  e.rterne  quand  elle  est  limitée  à  la 
musculature  extérieure  de  l'œil,  Interne  quand  la  musculature  interne  (appareil 
ciliaire  et  irien)  est  atteinte,  toUile  quand  les  muscles  exlriusèqu(»s  et  intrin- 
sèques sont  paralysés.  Comme  toutes  les  paralysies,  rophtalmoplégie  peut  être 
complète  ou  incomplète. 

Le  présent  chapitre  est  consacré  à  l'étude  de  l'oplitalmoplégie  nucléaire 
évoluant  d'une  façon  lente  et  progressive,  affection  désignée  aussi  sous  le  nom 
de  poliencéplialile  supérieure  chronique. 

Pour  comprendre  la  symptomatologie  de  rojihlalmoplégie  nucléaire  et  pour 
interpréter  les  coupes  histologiques  permettant  de  constater  les  lésions  cellu- 
laires, il  est  nécessaire  de  connaître  la  topographie  et  la  structure  des  noyaux 

d'origine  des  nerfs  moteurs  de  l'œil, 
aussi  je  rapiiellerai  préalablement 
quelques  notions  d'analomie  normale. 

.\.  ri,- In  mm.  Considéi^ations  anatomiques.  — 

J.r     niiijiiK     il  oriijinc     ihi      iirrf    iiioicur 

oniluire  rommun  esl  situé  dans  le 
pédoncule  cérél>ral  au  niveau  des  tu- 
bercules quadi'ijumeaux  antérieurs:  il 
est  eu  avant  de  l'aipieduc  de  Syhius, 
<'n  arrière  et  en  dedans  du  faisceau 
longitudinal  postérieur.  Son  extrémité 
inférieure  se  continue  presque  sans 
limites  avec  le  noyau  du  pathétique. 
Le  territoire  d'origine  du  moteur  ocu- 
laire commun  comprend  différents 
groupes  de  cellules  ainsi  qu'on  le  voit 
sur  la  figure  5  empruntée  à  Charpy. 
Tout  à  fait  en  avant  est  le  noyau  de  la 
commissure  postérieure  ou  de  DarU- 
schewilsch:  en  arrière  est  le  noyau 
d'Edinger-Westphal  formé  de  ]ietite 
cellules,  puis  le  noyau  latéral  ou  noyau 
princTpal.  Entre  les  deux  noyaux  laléiaux  est  le  noyau  médian  formé  de  grandes 
cellules.  Dans  ces  différents  noyaux  on  a  cherché  à  déterminer  les  centres  des 
divers  muscles  qu'innerve  la  troisième  paire  (Hensen  et  Voelkers,  Kahler  et 
Pick,  Weslhal,  Perlia,  etc.) 


.V.  Ed.  Wf^t 
:V.  principal 

X.  uii-dian 
J'oitii'  doisalr' 

l'fii/ie  vcnlratc 
X.  palh. 


AI* 


FiG.  lU'f.  —  Noy;iii-\  (Iti  iictI  iiintL'iir 
(D  îiprês  t'.liMiny, 
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Allen  SlaiT  a  réuni  les  dilTérents  exem|)les  de  paralysie  isolée  d'un  muscle  de 
l'œil  avant  donné  lieu  à  un  examen  hislologique  après  la  mort  et  a  schématisé 
dans  le  tableau  suivant  la  topographie  des  noyaux  de  l'oculomoleur  commun. 


En  dehors. 


En  (ioilans. 


Groupe  supérieur. 

Nerf  du  constricleur        Nerf  du  muscle  ri- 
de l'iris.  liaire. 

Groupe   inférieur. 

Nerf   de    félévaleur  .Neif    du   dinil    in- 

de  la  paupière  su-  terne, 
pcricure. 

Nerf  du  droit  supé-  Nerf  du  droit  infé- 
rieur, rieur. 

Nerfilupetil  oblique. 


En  dedan 


i;n  deliors. 


Groupe  supérieur. 


Nerf  du  muscle  ci-        Nerf  du  constricteur 
liaire.  de  l'iris. 

Groupe  inférieur. 


Nerf    du    droit     in- 
terne. 

Nerf  clii   droit   infé- 
rieur. 


Nerf  de  l'élévateur 
de  la  paupière  su- 
périeiu'e. 

Nerf  du  droit  supé- 
rieur. 

Nerfdupelitoliliiiue. 


Reriiheimer  (')  a  consacré  à  l'étude  des  noyaux  ilu  motein-  oculaire  conunuii 
un  important  travail.  D'après  cet  auteur,  le  centre  de  l'oculo-moteur  «•oininun 
est  constitué  par  deux  noyaux 
allongés,  noyaux  latéraux  prin- 
cipaux. .V  droite  et  à  gauche  de 
la  ligne  nu'diane  et  en  arrière 
de  la  moitié  antérieure  du  noyau 
lat('ral  principal  est  le  noyau 
pairc^  médian  à  petites  cellules 
en  partie  identique  au  noyau 
d'Edingcr-Westphal.  .Vu-dcssous 
de  ces  noyaux  à  petites  cellules 
on  trouve  sur  la  ligne  médiane 
un  noyau  impair  à  grandes  cel- 
lules qui  a  la  l'orme  d'un  fuseau, 
ce  noya,:  fait  partie  du  centre  de 
roculo-moteur  commun.  Quant 
au  noyau  de  Darksehewitsch,  il 
n'aurait  aucune  connexion  avec 
la  troisième  paire.  Dans  une  sé- 
rie d'expériences  chez  des  sin- 
ges, Bernheimer  a  fait  la  résec- 
tion des  muscles  tlont  il  voidait 
rechercher  les  centres  d'inner- 
\alion  et  a  examin(''  ensuil(>  le 
pt'doncule  et  la  protiihi'rance 
avec  la  méthode  de  Nissl.  Il 
ressort  de  ses  expériences  (jue 
le  centre  d'innervation  des  mus- 
(des   e\lriM-~è([ues  (<lroil  siipi'fieur,  druil   iid'cricur.  droit    interne,  pelil   ol)lii|ue) 


FiG.  110.  —  I*rojerlirin  -.r-liciii.ilii|iM*  des  yriiM[ii->  i-elliil.-iircs  des 
iinyMiix  tatéruii.\  priiirijuiiix  et  <i(^s  nnyoïix  luéflians  de 
toenlo-niotenr  <'otniiiiin.  d  après  lîernlK'irner.  Ia-^  lijjnes 
noires  et  priinlillèes  miirilrerit  te. trajet  des  libres ceulrifufîes 
pour  les  muscles  {Innt  les  til)res  nerveuses  proviennent  ii  la 
luis  ilij  rir>yaii  direii  et  du  noyau  croisé  dlroit  inlerne.  ohli- 
'pie  inférieur),  les  liunc^  pninlillées  correspruident  au.\  libres 
les  moins  nombreuses.  Celle  ligun'  .1  de.  puldir'c  par  la 
Bévue  ncurolDgiijue,  l(iU8,  p.  211. 


(')  Beiîmii:i>m;h.  E.xperimcntelle  Studien  zur  Kenntniss  dcr  Innervation  der  inneren  inid 
."uissereti  von  Ocidomotorius  versorirten  MusUeln  das  .\uscs.  Ion  ih'r-/'i-'  a.  Arch.  l'iir  Oijhlnl- 
innlofiie.  ISIJ7,  vol.  .XLIV,  fase.  7,.  p.   ISI. 
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siège  exclusivement  clans  les  noyaux  latt'-raux  principaux  et  les  cellules  latérales 
Cjui  s\v  rattachenl.  Los  parties  dorsale  et  antérieure  du  noyau  latéral  principal, 
les  noyaux  médians  pairs  à  petites  cellules  et  le  noyau  impair  à  grosses  cel- 
lules doivent  être  les  centres  du  releveur  de  la  paupière,  du  sphincter  de  l'iris 
et  du  muscle  ciliaire.  D'ailleurs  Bernheimer  chez  deux  singes  a  détruit  la  mus- 
culature interne  de  l'œil  sans  toucher  à  la  musculature  externe.  Dans  ces  cas 
il  a  constaté  des  altérations  cellulaires  dans  le  noyau  pair  médian  à  petites 
cellules  et  dans  le  noyau  impair  médian  à  grosses  cellules.  Le  noyau  pair 
médian  du  côté  droit  innerve  l'œil  droit,  celui  de  gauche  l'œil  gauche,  tandis 
que  le  noyau  médian  à  grosses  cellules  innerve  les  deux  yeux.  Dans  une  autre 
série  d'expériences,  Bernheimer  a  excisé  isolément  chacun  des  muscles  innervés 
par  la  troisième  paire,  de  façon  à  préciser  la  disposition  des  centres  secondaires 
de  chaque  muscle  dans  le  noyau  latéral  principal.  Ces  centres  sont  répartis 
ainsi  que  le  montre  la  figure  1 10.  L'auteur  arrive  à  ces  conclusions  que  le  centre 
du  droit  inférieur  est  croisé,  le  centre  du  petit  oblique  est  en  majeure  partie 
croisé,  le  centre  du  droit  interne  est  à  la  fois  croisé  et  direct,  le  centre  du  droit 
supérieur  est  surtout  direct,  celui  du  releveur  de  la  paupière  exclusivement 
direct. 

Bien  qu'on  ne  soit  pas  en  droit  d"a|ipliipier  intégralement  ;'i  l'homme  les  con- 
clusions obtenues  par  Bernheimer  chez  le  singe,  les  faits  de  l'anatomie  patholo- 
gique semblent  cependant  démontrer  qu'il  y  a  des  corrélations  anatomiques 
évidentes  entre  ces  deux  espèces  animales.  Il  convient  de  se  souvenir  d'ailleurs, 
suivant  une  juste  remarque  de  Brissaud,  que  les  noyaux  étages  au  niveau  de 
l'aqueduc  de  Sylvius  doivent  être  envisagés  comme  des  groupements  complexes 
de  centres  fonctionui'h.  ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  les  noyaux  en  question 
n'aient  pas  chacun  une  intluence  jirépondérante  à  l'égard  d'un  muscle  de  l'œil. 
Le  noyau  d'origine  <hi  nerf  pathétique  est  situé  au-dessous  de  l'aqueduc  de 
Sylvius  dans  la  substance  grise  centrale.  Il  correspond  à  un  plan  transversal 
passant  par  l'extrémité  antérieure  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs.  Il 
continue  le  noyau  du  moteur  oculaire  commun.  Les  jdeux  nerfs  pathétiques 
s'entre-croisent  complètement  et  émergent  à  la  face  postérieure  du  tronc  cérébral. 
Westphal  et  Siemerling  (Ueber  die  progressive  Lahmung  der  Augenmuskeln, 
Arcli.  f.  Psyc/t.  I8i>l)  ont  décrit  un  second  noyau  qui  serait  situé  dans  la 
substance  grise  en  arrière  du  noyau  classique,  l'ont  même  considéré  comme  le 
véritable  noyau  d'origine  du  nerf  pathétique,  le  noyau  classique  appartenant 
pour  ces  auteurs  au  territoire  du  nerf  oculo-moteur  commun.  D'après  les 
recherches  de  Kausch  (Ueber  die  Lage  des  Trochleariskernes ,  Neurol. 
Ceniralblatt,  1894,  n°  14),  les  conclusions  de  Westphal  et  Siemerling  sont  erro- 
nées, le  noyau  qu'ils  ont  décrit  n'est  pas  un  noyau  moteur  et  le  noyau  des 
auteurs  classiques  est  le  véritable  centre  du  pathétique. 

Le  moteur  oculaire  externe  a  deux  noyaux  d'origine.  Le  noyau  principal  est 
situé  dans  la  moitié  supérieure  du  plancher  du  quatrième  ventricule,  il 
correspond  à  Vemincntio  tere><  qui  est  formée  par  le  noyau  ilu  moteur  oculaire 
externe  contourné  par  le  genou  du  nerf  facial.  Van  Cichuchten  a  décrit  un 
second  noyau  situé  en  avant  et  en  dehors  du  noyau  principal  entre  ce  dernier  et 
le  noyau  du  facial.  Pacetti  a  trouvé  ce  noyau  chez  l'homme.  On  a  contesté  son 
rattachement  à  la  sizième  paire:  cependant  les  observations  de  paralysie 
iuicléaire  publiées  par  Kaplan  et  Finkelburg  viennent  à  l'appui  de  l'opinion  de 
Van  Gehuchlen  (Charpy). 
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Historique.  —  La  connaissance  des  ophtalmoplégies  nucléaires  est  de  dale 
relatlvemenl  récente.  C'est  Brunner(')  qui,  en  1850,  employa  le  premier  le  nom 
d'ophtalmoplégie  pour  désigner  les  paralysies  multiples  des  muscles  de  l'œil. 
De  (jrael'o  dans  la  suilc  publia  des  cas  d'ophtalmoplégie  extérieure,  insista  sur 
leur  analogie  avec  la  paralysie  glosso-labio-laryngée,  nota  l'intégrité  dans  ses 
observations  du  muscle  releveur  de  la  paupière  supérieure  et  la  conservation 
des  réflexes  pu]iillaires  et  accommodaleurs.  Hensen  et  Voelkers  en  187S 
publièrent  les  résultats  de  leurs  recherches  expérimentales  sur  l'origine  du 
moteur  oculaire  commun  ;  Foerster  la  même  année  interprétait  d'une  façon 
exacte  l'origine  de  l'ophtalmoplégie  extérieure.  Hulchinson,  en  1879,  dans  une 
conférence  faite  à  la  Sociétt-  médico-chirurgicale  île  Londres,  décrivit  les  deu.x 
formes  d'ophlalmo])légie  :  l'ophtalmoplégie  externe  et  l'ophtalmoplégie  interne. 
Pour  lui  l'ophtalmoplégie  externe  est  sous  la  dépendance  d'une  lésion  nucléaire, 
l'ophtalmoplégie  interne  serait  due  à  des  lésions  du  ganglion  ophtahni(juc. 
Parinaud,  en  1880,  montra  que  l'ophtalmoplégie  interne  de  même  que  rophLal- 
moplégie  externe  sont  sous  la  dépendance  des  lésions  des  noyaux.  Albert  Robin 
mentionna  l'ophtalmoplégie  dans  sa  thèse  d'agrégation  (1880).  Des  observations 
et  des  mémoires  furent  publiés  à  l'étranger  par  Lichlheim,  Wernicke, 
Westphal,  Remak,  Mauthner,  Siemerling. 

Charcot,  G.  Guinoii  et  Parmentier  insistèrent  sur  les  rapports  nosogra|)liiques 
entre  l'ophtalmoplégie  nucléaire  progressive,  l'atrophie  musculaire  progressive 
et  la  paralysie  labio-glosso-laryngée.  Panas  étudia  dans  ses  leçons  la  poliencé- 
phalite  chronique.  11  faut  mentionner  aussi  les  thèses  inaugurales  de  Blanc 
(Paris,  1886),  de  Du  four  (  Berne,  ISUO),  de  Sauvineau  (Paris,  1X02),  de  Tollemer 
(Paris,  1894). 

Brissaud(')  et  Raymond (')  ont  consacré  plusieurs  de  leurs  leçons  aux  ophtal- 
moplégies. Parmi  les  travaux  d'ensemble  parus  récemment  à  l'étranger  je 
citerai  l'ouvrage  de  Wilbrand  et  Saenger('')  et  l'article  de  Bernheimer('). 

Étiologie.  —  Les  causes  de  l'ophtalmoplégie  nucléaire  progressive  sont,  dans 
la  plupart  des  cas,  ti'ès  difliciles  à  élucider.  Les  infections,  les  intoxications 
exogènes  ou  endogènes  ont  uneintlucnce  évidente,  mais  nous  ne  connaissons  rien 
de  précis  à  ce  sujet.  La  syphilis  a  été  très  souvent  retrouvée  dans  les  antécédents 
des  malades,  je  crois  qu'elle  est  un  facteur  étiologicpie  très  inqiortant.  IlomenC) 
a  rapporté  l'histoire  de  deux  frères  jumeauxatleints  d'ophtalmoplégie  nucléaire. 

La  poliencéphalite  supérieure  chronique  s'observe  parfois  au  cours  d'autres 
maladies  du  névraxe  ;  sclérose  en  plaques,  psychoses  (Siemerling,  Leyden  et 
Goldscheider),  paralysie  générale,  tabès.  Dans  le  tabès  on  sait  que,  le  plus 
souvent,  les  paralysies  des  muscles  de  l'œil  ont  pour  caractère  la  soudaineté  de 
leur  apparition,  leur  dissociation,  leur  peu  de  durée,  leur  tendance  aux 
récidives.  Dans  d'autres  cas,  l'ophtalmoplégie  des  tabétiques  est  progressive  et 

(')  Bri:nnem.  De  paralyt:i>:  rnusrtdoriiiyx  oculi  nonniilln.  Berlin,  I.S.")0. 

(-)  Briss.mjd.  Leçon.i  sur  les  mahidies  nerveuses.  Paris,  189.").  Lcrons  17  ;i  '21,  ]).  ."lO'i-Ufi. 

P)  Raymond.  Clin,  des  mal.  du  si/st.  ncroeux,  ¥  série.  P;u-is,  1900.  Leçons  a  et  0. 

(')  Wu^DiiAND  et  Saenc.er.  Die  Neurologie  des  Auges.  Wiesbadon,  1900. 

[^]  St.  lÎKRMiKi.MKii.  .Xelioiogie  iind  patlioloirische  .\natoniie  dcr  .•Viii.'enmuskelliiliiiiiinçeii. 
Graefe-Saeinisch  Handhuch  dcr  r/rxamteu  Aui/oiheilkundc,  ZwoiLe  Aullage,  .")9  I.irl'eruni:. 
Leipzig,  190-2. 

(''}  HoMKN.  Deux  cas  d'o|ilil.iliiiiiiilégie  externe  chez,  deux  frères  jumeaux.  lievue  neurol. 
1899,  p.  198. 
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totale.  Le?  exemples  de  tabès  compliqué  d'une  ophtalmoplégie  chronique  à  peu 
près  totale  sont  relativement  rares  :  de  tels  faits  ont  été  signalés  par  Hutchinson. 
Buzzard.  Ross,  Peterson,  Seymour-Shartley,  Ziem,  Thomsen,  Siemerling, 
Dejerine,  Raymond.  De  l'ensemble  des  autopsies  publiées  il  semble  résulter  que 
rophlalmoplétfie  chronique,  ([uand  elle  s'associe  au  tabès,  est  essentiellement 
une  paralysie  d'origine  nucléaire,  elle  est  l'expression  d'une  poliencépiialitc 
supérieure:  elle  a,  comme  dit  Raymond,  une  signification  identique  à  celle  de 
la  poliencéphalite  inférieure  que  l'on  peut  observer  dans  les  mêmes  circon- 
stances sous  forme  d'hémiatropliie  de  la  langue.  Il  est  à  remarquerque  l'ophlal- 
moplégie  chronique  totale  peut  précéder  les  siiines  médullaires  du  tabès. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  autopsies  de  Hutchinson-Gowers.  Westphal. 
Siemerling.  Oppenheim,  Boetlinger,  Marina,  Zeri.  Cassirer-Schitï,  etc.  ont 
permis  de  connaître  l'anatomie  pathologique  de  l'ophtalmoplégie  nucléaire. 
Parfois  les  lésions  sont  étendues  à  tous  les  noyaux  moteurs  des  nerfs  de  l'œil 
(oculomoteur  commun,  pathétique,  moteur  oculaire  externe).  Souvent,  le 
noyau  de  la  troisième  paire  est  principalement  altéré  et  les  centres  des  muscles 
intrinsèques  sont  respectés.  Les  lésions  ne  sont  pas  toujours  symétriques. 

Au  microscope  on  constate  les  mêmes  altérations  cellulaires  que  dans  la 
paralysie  bulbaire  chronique,  h' o  trop  h  le  des  noyaux  moleuvs  de  Y  œ'û  est  la  lésion 
capitale,  les  cellules  de  ces  noyaux  présentent  des  modifications  nucléaires  et 
cytoplasmiques,  les  granulations  de  Nissl  disparaissent  peu  à  peu,  les  denlriles 
s'alrophient,  des  vacuoles  se  constatent;  la  pigmentation  des  cellules  est  souvent 
très  considérable.  Au  bout  d'un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long,  un  grand 
nombre  de  cellules  disparaissent  complètement  et  alors  il  est  facile  de  constater 
au  microscope,  même  avec  un  grossissement  relativement  faible,  l'atrophie  des 
noyaux.  Il  est  à  remarquer  que.  dans  un  même  noyau,  les  lésions  des  dilTérentes 
cellules  sont  souvent  à  un  degré  très  inégal. 

Sur  les  coupes  colorées  avec  la  méthode  de  Weigert,  on  voit  que  le  réseau  ites 
fibres  myéliniques  dans  les  noyaux  est  beaucoup  moins  dense  que  normalement. 

Parfois  l'on  observe  de  l'hyperémie,  des  hémorragies  capillaires,  parfois 
des  infiltrations  embryonnaires,  de  petites  zones  de  sclérose.  On  a  signalé 
lépaississemcnt  de  l'épendyme.  des  altérations  de  la  substance  grise  sous- 
épendymaire. 

Secondairement  à  ces  altérations  des  noyaux,  on  voit  des  lésions  •dégénéra- 
tives  des  racines  nerveuses,  des  nerfs  et  des  muscles. 

Quand  la  poliencéphalite  supérieure  est  associée  à  la  poliencéphalite  infé- 
rieure ou  à  l'atrophie  musculaire  spinale,  on  trouve  des  lésions  cellulaires  dissé- 
minées dans  les  différents  noyaux  moteurs  de  l'axe  nerveux. 

Symptômes.  —  Le  début  de  la  poliencéphalite  supérieure  chronique  pro- 
gressi\c  est  lent  et  insidieux.  Exceptionnellement  on  a  signalé  im  délniL 
brusque.  Le  pt()si:<  ou  la  diplopie  sont  souvent  les  premiers  symptômes  qui 
éveillent  l'attention  du  malade  et  l'engagent  à  consulter.  Peu  à  peu  l'ophtal- 
moplégie s'accentue:  la  parésie  ne  suit  aucun  ordre  déterminé,  elle  frappe 
successivement,  suivant  les  cas,  tel  ou  tel  muscle  de  la  troisième  paire,  le  droit 
externe  ou  le  grand  oblique.  Plusieurs  années  sont  souvent  nécessaires  pour 
que  l'affection  ait  atteint  son  développement  complet.  Alors  les  muscles  in- 
nervés par  le  moteur  oculaire  commun.  le  pathétique,  labducenssont  paralysés. 
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Au  (h'Iiiit  (II-  la  iiiahi(li(>  l,-i  |iaral\si('  pri'sente  n^ouvent  un  caractère  spécial  sur 
l('(|U('l  Bcucilikt  cl  Maulliuci'  uni  alliré  l.illenlion.  Qnand  un  des  muscles  com- 
nioncc  à  se  prentlrc,  mais  n'esl  pas  encore  loul,  à  l'ail  paralysé,  l'oeil  est  capable 
encore  de  se  mouvoir  dans  le  sens  d'action  de  ce  muscle,  mais  seulement  après 
des  efï'orts  énergiques,  des  contractions  muscidaires  répétées,  saccadées. 

A  la  période  d'étal,  le  faciès  des  malades  est  très  particulier.  Il  a  été  très  hien 
décrit  par  llutcliinson.  Les  paupières  sont  abaissées  et  voilent  la  partie  supé- 
rieure du  globe  de  l'œil,  les  sujets  ont  l'air  endormi.  Le  muscle  frontal  cherche 
k  suppléer  l'action  du  muscle  relevcurde  la  paupière;  aussi  les  sourcils  sont-ils 
relevés,  le  front  plissé  de  rides  transversales.  Le  malade  a  la  tôle  renversée  en 
arrière  pour  pouvoir  ainsi  tlistinguer  les  objets  que  la  chute  de  la  paupière  ne 
lui  permet  plus  d'apercevoir.  L'intensité  de  plosis  est  variable,  il  est  souvent 
plus  marqué  le  soir  que  le  malin,  il  n'est  jamais  complet. 

Les  mouvements  du  globe  de  l'œil,  quand  ils  sont  encore  possibles,  se  font 
mal,  incomplètement,  avec  souvent  des  secousses  nyslagmiforiues  ;  il  est  facile  de 
préciser  le  degré  d'abolition  des  mouvements  en  faisant  suivre  des  yeux  un 
objet  que  l'on  d('-place  successivement  dans  les  dilTérents  méridiens.  A  un  cerlaiii 
.stade  de  ralTei'lion  les  globes  oculaires  sont  immobiles  ;  les  deux  yeux,  suivant 
l'expression  de  Benedikl,  semblent  fit/és  d<ins  de  la  cire.  Pour  regarder  à  droite 
ou  à  gauche  le  malade  est  obligé-  de  tourner  la  tète.  Le  regard  est  fixe  et  vague. 

La  diplopie  est  fréquente  au  «h'-but  de  l'alTection,  elle  perinetli-a  de  ])réciser  le 
muscle  parésié  ou  paralysé.  On  se  ra]ipel!era  que  toute  diplopie  homonyme 
résulte  de  la  paralysie  d'un  abducteur,  toute  diplopie  croisée  de  la  paralysie 
d'un  adducteur  et  que  l'image  est  toujours  déviée  du  côté  où  agit  le  muscle 
paralysé.  Tous  les  malades  ne  se  plaignent  pas  de  diplopie  ;  ce  fait  est  dû  à  ce 
que  la  déviation  oculaire  se  produit  a\ec  une  grande  lenteur  el  à  <e  que  le 
malade  fait  inconscieinmenl  abstraction  tl'une  des  images. 

Très  souvent  Vophtalmoplé<jie  interne  n'accompagne  pas  l'ophtalmoplégie 
externe.  Toutefois  elle  peut  exister,  on  l'a  même  vue  pi'écéder  la  paralysie  des 
muscles  exlrinsè(|ues.  Dans  l'ophtalmoplégie  interne  la  pupille  est  moyenne- 
ment dilatée  cl  ne  réagit  plus  à  la  lumière  el  à  raccommodalinn  ;  fri'quenuuenl 
les  réactions  pupillaires  sont  seulement  paresseuses. 

Formes  cliniques.  —  Dans  la  forme  que  nous  avons  prise  comme  type  de 
description,  la  polieiuéphalile  supérieure  chronique  a  un  dé-but  insidieux,  une 
évolution  lente;  il  faut  de  nombreuses  années  pour  que  ralleclion  ail  alleini 
son  développement  com|)let.  Parfois  la  |)aralysie  est  d'abord  uniialéi-ale  puis 
alteinl  ensuite  l'autre  œil.  Ainsi  Maulliiier  a  vu  une  o]ililalm()plégie  débuter 
par  l'œil  gauche  et  atteindre  seuleineni  r<eil  drciil  \  ingl  ans  plus  lai'd.  Dans 
le  cas  de  Iludovernig(')  les  symptômes  restèreni  unilali-raux.  Les  ])ériodes 
d'ai-rétde  l'alleclion  ne  sont  pas  rares;  elle  lesla  slationnaire  I.")  ans  dans  un  cas 
de  Graefe,  2.')  ans  dans  un  cas  de  Shnm|iell. 

La  poliencéphalile  supérieure  peut  s'associer  à  la  polienci-phalile  iid'('i-ieure 
réalisani  ainsi  un  Ij/jn'  clinii/ue  /lédonruto-ponlu-bulboire.  On  observe  alors  une 
pai-alysie  labio-glosso-laryngi-e  à  lacpielle  s'ailinignenl  les  autres  éh-ments  des 
syndromes  bulbaires  (polyurie,  albuminurie,  glycosurie).  La  mort  snrvieid  en 
général  en  moins  d'une  année  jiar  des   troubles  cai-<lio-pulmonaires.  Ouand   la 

(')  Ml  i)ovKiiM(;.  In  cas  île  |iaÈ-al.\  sic  hulliain-  supiTiciM-i-  (iironiciac.  Xoiwellc  Iroiiogr.  de 
la  S'dpctiièiv,   l'.KIO,  p.   i'ri. 
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moelle  est  également  malade,  on  conslato  des  alrophu'^  tmisculoires  spinales. 
Des  cas  de  polieiK-éphalo-myélile  chronique  ont  été  rapportés  par  Seeligmuller, 
Eichhorst,  Sachs,  Guinon  et  Parmentier,  Bristowe.  Bernhardt,  etc. 

On  peut  enfin  décrire  des  formes  nssodées.  Ce  sont  les  cas  où  les  signes  de 
rophlalmoplégie  nucléaire  progressive  s'observent  au  cours  du  tabès,  de  la  para- 
lysie générale,  de  la  sclérose  en  plaques. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  d'une  ophtalmoplégie  est  très  sini|i!i\  Il  est  en 
elTet  extrêmement  facile  de  reconnaître  l'existence  de  la  paralysie  des  muscles 
de  l'œil  soit  par  les  symptômes  subjectifs  que  rapporte  le  malade,  soit  par  les 
signes  objectifs  que  l'on  constate.  Le  point  important  et  difficile  en  clinique  est 
de  déterminer  le  siège  des  lésions  qui  déterminent  rophlalmoplégie;  il  faut 
savoir  reconnaître  l'origine  nucléaire  de  lophtalmoplégie,  car  on  peut  ainsi 
affirmer  un  pronostic  grave,  prévoir  l'éventualité  plus  ou  moins  prochaine  d'ac- 
cidents liiilbaires.  Je  rappelle  que  la  poliencéphalite  supérieure  chronique  a 
un  début  lent,  une  évolution  progressive,  qu'elle  ne  s'accompagne  pas  de  trou- 
bles de  la  santé  générale. 

L'op!ttahnoj/lég!e  de  cause  orbtlaire  est  unilatérale.  Les  circonstances  étiologi- 
ques  (tumeurs,  abcès,  traumatismes)  échappent  rarement  au  clinicien.  Les  nerfs 
moteurs  de  r(ril  ne  peuvent  être  lésés  dans  leur  ensemble  (|n  ,iti  iii\eau  de  la 
fente  orbitaire,  lophtalmoplégie  est  externe  et  interne,  l'exophlalmie  est  pres- 
que toujours  constatée,  les  douleurs  sont  souvent  intenses.  Il  n'est  pas  rare 
d'observer  une  anesthésie  ou  une  hyperesthésie  du  territoire  cutané  innervé  par 
la  branche  ophtalmique  (Brissaud). 

L' ophtalmoplégie  de  cause  basil/tire  est  sous  la  dépendance  de  méningites 
tuberculeuse  ou  syphilitique,  de  néoplasmes,  etc.  Les  paralysies  .sont  unilaté- 
rales ou  doubles.  Les  nerfs  voisins,  le  trijumeau,  l'olfactif,  le  nerf  optique,  sont 
fréquemment  comprimés  d'où  des  symptômes  nouveaux:  l'amblyopie  et  la 
névrite  optique  de  l'oeil  paralysé  ne  sont  pas  rares.  On  donne  comme  caractère 
constant  à  1  ophtalmoplégie  basilaire  d'intéresser  à  la  fois  la  musculature  externe 
et  la  musculature  interne  de  l'œil,  d'être  somme  toute  totale.  Ce  fait  n'est  pas 
d'une  exactitude  rigoureuse.  Par  compression  basilaire  de  la  troisième  paire 
aussi  Ijien  que  par  infiltration  syphilitique  peut  se  voir  une  paralysie  partielle 
de  ce  nerf.  C'est  ce  que  montrent  différentes  observations  réunies  dans  un 
mémoire  de  Perron  (')  et  un  cas  récemment  publié  par  V.   Frankl-Hochwart  ('). 

Au  cours  de  maladies  infectieuses  (diphtérie,  pneumonie,  fièvres  éruptives) 
ou  d'intoxications  (alcool,  plomb,  nicotine,  etc.),  on  peut  observer  des  opthal- 
moplégies  externes.  Il  s'agit  sans  doute  dans  bien  des  cas  de  jiol [/névrites.  Le 
diagnostic  de  polynévrite  est  très  probable  quand  les  paralysies  oculaires  évo- 
luent en  même  temps  que  d'autres  paralysies  d'origine  névritique  (paralysies  du 
A'oile  du  palais,  du  facial,  des  membres).  La  curabilité  fréquente  de  ces  para- 
lysies oculaires  est  encore  en  faveur  de  leur  origine  périphérique,  mais  il  ne 
faut  pas  oublier  que,  dans  les  névrites  dites  périphériques,  bien  souvent  les  cel- 
lules d'origine  des  nerfs  sont  aussi  atteintes  par  l'agent  morbide  ;  ces  cellulo- 
névrites  sont  également  susceptibles  de  guérison. 

(')  Ferro.n.  De  l'oplitalnioplégie  extrinsèque  ou  intrinsèque  unilatérale  par  lésion  basi- 
laire. Annales  irontilisthjue.  novembre  19U'2,  p.  ."51. 

(-)  V.  FR.\\KL-HotH\v.\nT.  Ein  Fall  von  al<uter  exieriorer  OeuloraotoriusUibnuing  aufncuri- 
tischei'  Basis.  Arheiten  nus  dem  Xcttrolni/isrhen  Inittilulc  an  der  Wiener  irii\eisilat.  Heraus- 
gegeben  von  iJi-of.  D'  11.  Obersleiner.  llell  '.i.  l'.Hi'i. 
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Les  racines  du  nerf  oculomoleur  eomiium  peuvent  être  lésées  dans  leur  tra- 
jel  inira-pédonculaire  soit  par  un  ramollissement,  soit  par  une  hémorragie,  soit 
par  une  tumeur,  ele.  Unilatérales  en  général,  ces  p/ttalyslcn  radiciilaires  seront 
reconnues  par  l'existence  concomitante  de  troubles  j>aral\liques  dans  le  côté 
opposé  du  corps  (syndrome  de  Weber). 

Les  opiitaimopléf/if's  su»-nucléai}'eti  on  mieux  extra-nwli-n'nex  sont  des  paraly- 
sies des  mouvements  associés  des  yeux.  Leur  symptomatologie  est  donc  très 
spéciale. 

11  existe  dans  la  littérature  médicale,  un  certain  nombre  d'observations 
d'op/itulnioplégie  congénUnle.  Elles  ont  été  rapportées  par  (iraele,  Steinlieim, 
Baumgarlen,  Mauthner,  Uhthotï,  Mœbius,  Kunn,  Sciiapringer,  Gourlein  ('), 
Heubner(*),  Ikonikow("'),  Barneir(')  et  Cabannes("),    PéchinC^),  Gessner("). 

Mabiluellement  quelques  muscles  de  l'œil  sont  seuls  atteints  et  le  ptosis  très 
prononc('.  Parfois  lophlalmoplégic  externe  est  totale,  la  musculature  interne  de 
l'œil  est  épargnée.  L'o|)htalmoplégie  congénitale  coexiste  souvent  avec  une 
diplégie  faciale  congénitale.  Cabannes  {"),  Wilbrand  et  Saenger  (")  ont  réuni 
les  dilTérents  cas  connus  de  diplégie  faciale  congénitale.  Celle-ci  est  caractérisée 
par  une  paralysie  de  tous  les  muscles  de  la  l'ace  avec  atteinte  prédominante  de 
l'orbiculaire  des  paupières  et  du  frontal.  Il  semble  prouvé  par  quelques  autopsies 
que  les  o|)htalmoplégies  cl  la  di[ilégie  faciale  congénitales  sont  dues  à  un  arrêt 
de  développement,  à  une  aplasie  ou  une  liypoplasie  des  noyaux  moteurs  de  l'œil. 
Les  paralysies  oculaires  congénitales  s'observent  dans  la  première  enfance  et 
ne  sont  pas  progressives,  elles  seront  donc  facilement  diagnostiquées. 

La  pnUenci'plialUe  aiguë  h&morragiqiie  de  \Vernkl;e  sera  reconnue  aux  phéno-- 
mènes  généraux  (céphalée,  vertiges,  vomissements,  tendances  au  sommeil)  qui 
l'accompagnent,  à  son  évolution  très  rapide,  à  sa  symptomatologie  grave. 

11  existe  chez  les  enfants  une  variété  (ïdjilitahuojtli'gic  qui  a  les  allures  de  la 
paralysie  infantile  spinale.  La  majorité  des  muscles  oculaires  est  rapidement 
paralysée,  puis  les  symptômes  s'amendent  et  les  troubles  restent  localisés  à  un 
seul  ou  à  quelques  muscles  qui  s'alioi)hient  dans  la  suite. 

Les  ophlalmoplégies  de,  la  paralysie  bulbaire  asthihw/ue,  du  syndrome  d'Erb 
seront  d'un  diagnostic  facile.  Les  muscles  masticateurs,  les  muscles  innervés 
par  les  nerfs  du  bulbe  et  de  la  moelle  sont  aussi  atteints.  L'épuisement  précoce 
qui  se  manifesie  au  moindre  effort  est  caractéristicpie  de  la  myasthénie.  La 
réaction  éleclri(iue  de  Jolly  c'est-à-dire  l'épuisement  rapide  de  la  contraclililé 
musculaire  confirmera  le  diagnostic.  De  plus  il  y  a,  au  cours  de  l'affection, 
des  périodes  de  rémission. 

Dans  le  vertige  paralysant  de  Gerlier,  le  Kuhisagari  des  Japonais,  les  troubles 

(')  GoriiFEiN.  Un  cas  do  double  opht.dinoplétïic  congonitalo  et  liércdilaire  chez  six 
membres  de  la  même  famille.  Kevae  rnéd.  ilc  la  Suisse  romande,  1806,  p.  675. 

{-)  tliiUiiNER.  Soc.  de  niéil.  Iierlinoisc,  mai  190(1. 

{')  IkonuvOw.  OpIiUdinopléyie  exlérienre  doulil.e  coiificnitale.  Thèse  de  Lausanne.  1!)00. 

(*)  Rahmckf.  CoHlribiUion  à  l'élude  de  l'oplilnbocplcçiie  conQénitiilc.'\'\\rsc  de  Bordeaux.  l'.HIO. 

(^)  Caiiannes  el  Baiinekf.  Élude  sur  rciplilaliiioplégie  congéidtale.  .Xouvelle  h-unoijr.  de  ta 
Salpètrière,  l'JOO,  p.  (HT). 

(^)  PÉcuiN.  Un  cas  d'opliUdnioplégie  congénilale.  llcviu-  d'In/ijiène  et  de  inéd.  iiifdiilile.t, 
1002,  n°-  5-4. 

(')  Gessner.  Angeborene  lolale  Oplilahimplei^ie.  Xuriiticnjer  iiied.  Oeseil.  und  l'olikliiiilc, 
séance  du  20  février  1002. 

(*)  Cadannes.  Élude  sur  la  paivilysie  f;iriale  coiigénilale.  Revue  ncuroL,  1000,  |i.  1011. 

(")  Wu.BRAND  el  Saengeii.  Die  Kongciiitalrn  Hefrlcte  im  Gebiele  dcr  l^'ocialisimislailutiir 
resp.  des  Aitijeiifurialis.  —  Die  Neurologie  des  .{iigrs.  I.  I,  ^\■iesl>aden,   1000,  p.  .'iSS. 
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oculaii'os,  le  plosis  surviennent  sous  l'orme  daecès.  Ceux-ci  durent  de  une  à 
dix  minutes,  se  reproduisent  par  série  pendant  quelijues  heures.  l']n  général, 
dans  les  cas  légers,  tous  les  symptômes  disparaissent  entre  les  accès. 

Les  ophlalmoplégies  observées  dans  Vhii>ilêrlc  ont  des  caractères  particuliers, 
les  mouvements  volontaires  sont  atteints,  mais  les  mouvements  réflexes  sont 
conservés. 

La  paralysie  oculomotrice  périodique  ou  rrridirante,  la  migraine  ophlalnio- 
plégiqiie  seront  reconnues  avec  une  grande  facilité  et  le  diagnostic  avec 
l'ophtalmoplégic  nucléaire  progressive  ne  se  posera  guère  en  clinique. 

On  observe  parfois  chez  les  diabétiques  des  paralysies  oculaires.  En  présence 
de  celles-ci  on  évitera  de  diagnostiquer  une  poliencéphalite  supérieure  avec 
glycosurie  d'origine  bulbaire  L'évolution  des  deux  affections  est  tellement 
difl'érente  qu'il  est  inutile  d'insister  sur  cette  cause  d'erreur  exceptionnelle. 

Le  diagnostic  de  poliencéphalite  chronique  étant  fait,  on  recherchera  pour 
compléter  la  iliagnose,  s'il  s'agit  de  la  forme  pure  ou  de  la  forme  associée  avec 
le  labes,  la  paralysie  générale,  la  sclérose  en  plaques. 

Traitement.  —  En  présence  d'une  opiilnlmoplégie  il  faut  toujours  songer  à 
la  syphilis  et  ne  pas  hésiter,  si  on  a  le  Tnoiiidre  doute  sur  l'existence  de  celle 
infection,  à  instituer  un  traitement  spécilique. 

Certains  médicaments  comme  la  strychnine,  le  nitrate  d'argent  peuvent  être 
utilisés:  leur  inlluence  thérapeutique  n'est  malheureusement  pas  très  efficace. 

L'électrisation  des  muscles  de  l'œil  est  difficile  el  les  résultats  obtenus  peu 
probants.  Erb,  dans  ces  cas,  applique  le  pôle  positif  sur  l'une  des  paupières  et 
le  pôle  négatif  sur  le  côté  opposé  dç  la  nuque,  utilise  les  courants  faibles. 

En  somme  toute  thérapeutique  est  impuissante  à  enrayer  l'évolution  pro- 
gressive des  atrophies  cellulaires  que  l'on  constate  dans  la  poliencéphalite 
supérieure  chronique. 


ciiAnriii:  viii 

LES    PARALYSIES    DES    MOUVEMENTS    ASSOCIÉS    DES    YEUX 


Les  mouvements  des  globes  oculaires  nécessitent,  pour  être  bien  exécutés, 
l'action  combinée  des  deux  yeux.  Il  existe  des  mouvements  associés  de  laté- 
ralité vers  la  droite  et  vers  la  gauche,  des  mouvements  associés  d'élévation  et 
d'abaissement.  A  ces  quatre  mouvements  principaux,  il  faut  ajouter  les  mouve- 
ments associés  de  convergence  et  de  divergence  dans  lesquels,  contrairement 
aux  précédents,  les  axes  visuels  perdent  leur  parallélisme. 

Tous  les  mouvements  associés  des  globes  oculaires  peuvent  être  para- 
lysés, Parinaud  (')  a  consacré  à  ce  sujet,  en  IXSTt,  un  important  mémoire. 

Les  paralysies  associées  des  mouvements  de  latéralité  sont  les  plus  fréquentes. 
Tantôt  il  s'agit  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tôle  et  des  yeux  telle  qu'on  la  con- 

(')  l'.vRiNAUD.  .4)-<:/i.  (le  neurùl.,  1885. 
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stale  dans  les  lésions  du  cerveau  cl  du  mésoccphale.  Tanlùl  la  paralysie  existe 
sans  déviation  permanente  :  dans  le  regard  au  loin  la  situation  des  yeux  est  noi- 
male,  les  mouvements  d'i-lcvation  et  d'abaissement  sont  conservés,  seul  est  aboli 
le  mouvement  de  lat('Malitc  associé. 

Le  muscle,  droit  interne,  qui  scmlile  paralysé  quand  on  sollicite  un  mouvenicnl 
de  latéralité,  agit  d'une  i'a(^on  normale  quand  on  sollicite  un  mouvement  de  con- 
vergence. De  plus  il  est  facile  de  constater  que  la  paralysie  cesse  durant 
l'épreuve  monoculaire.  Si,  \)i\v  exemple,  on  suppose  une  paralysie  des  mouve- 
ments de  latéralité  à  droite,  l'occlusion  de  l'œil  droit  permet  au  muscle  droit 
interne  de  l'œil  gauche  d'agir  comme  normalement.  Dans  ces  paralysies  il  n'y 
a  généralement  pas  de  diplopie.  De  nombreux  exemples  de  paralysies  associées 
des  mouvements  de  latéralité  existent  dans  la  littérature  médicale. 

Les  priralysies  as^uci/'es  de  Vâlévation  sont  relativement  rares.  Parinaud, 
Nieden,  Henocli,  Raymond  en  ont  puldié  des  observations. 

On  peut  observer  des  pa ralijsies  rombinces  porlatUà  la  fois  sur  les  mouvements 
associés  de  VélévaUon  et  de  l'abaissement  comme  dans  les  cas  de  Wernicke,  Pari- 
naud, Sauvineau,  Teillais. 

Les  paralysies  des  mouvements  associés  d'abaissement  sont  exceptionnelles. 
Poulard('),  dans  un  intéressant  travail  que  j'ai  mis  à  contribution,  en  a  rapporté 
un  exemple  très  net.  Un  malade  présenté  à  la  Société  de  Neurologie  <le  Paris 
successivement  par  Crou/on,  HaJjinsUi,  Pierre  Marie  a  été  le  sujet  d'une  im))or- 
tante  discussion  sur  le  diagnostic  dilVérenliel  entre  la  paralysie  des  abaisseurs 
du  globe  oculaire  et  le  spasme  des  élévateurs. 

La  paralysie  des  mouvements  associés  tles  yeux  peut  coexister  avec  une  IumuI- 
plégie.  Je  rappelle  (voir  p.  'iTU)  que  (Irasset  a  attiré  l'attention  sur  une  variété 
de  paralysie  alterne  motrice,  la  paralysie  alterne  <lu  type  Fo\ille.  Il  s'agit  de 
la  paralysie  des  membres  d'un  côté,  du  facial  total  et  de  l'hémi-oculomoteur 
rotateur  des  yeux  de  l'autre. 

Pathogénie.  —  Ce  ne  sont  pas  les  lésions  périphériques  des  muscles  et  des 
nerfs  qui  produisent  les  paralysies  des  mouvements  associés.  Il  semble  difficile 
aussi  d'assigner  à  la  paralysie  une  origine  nucléaire,  car  l'anatomie  montre  que 
les  noyaux,  surtout  ceux  du  moteur  oculaire  commun,  se  touchent,  et  par  suite 
on  comprendrait  mal  qu'une  lésion  puisse  atteindre  certains  groupements  cellu- 
laires sans  toucher  ceux  qui  .sont  adjacents.  Aussi  est-il  probable  que  la  lésion 
siège  en  dehors  des  noyaux,  dans  des  centres  coordinateurs  des  mouvements 
oculaires  ou  sur  les  fibres  qui  nMiiiisscul  ces  centres  coordinateurs  aux  noyaux 
d'origine  des  nerfs  moteurs  de  l'd'il.  Celle  thèse  a  été  soutenue  par  Parinaud. 
Sauvineau,  Teillais,  Raymond,  Poulard,  etc....  La  situalion  de  ces  centres  coor- 
dinateurs n'est  pas  encore  nettement  tixée. 

L'expérimentation  a  démonli'é  chez  les  animaux  (singe,  chien)  l'existence  de 
zones  corticales  dont  l'irrilaliou  |ii'o(luil  des  uinuvements  associés  des  globes 
oculaires.  Prévost,  Vulpian.  Landouzy,  Crasset  ont  vu  que  des  lésions  du  cer- 
veau, de  la  protubérance  annulaire,  améneid  che/.  l'homme  une  déviation  con- 
juguée des  yeux.  Il  semble  donc  logi(|ni'  d'ailuiellre  des  centres  corticaux  d'as- 
sociation des  mouvements  omlains  en  ((nuiexion  avec  d'autres  centres  |irotu- 
bérantiels. 

(I)  PoLLAUii.  I^ai-alysie  des  mouvemenls  associés  des  yeux.  An-h.d'uphlahutihKjH-.  mai  lOlll. 
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D'après  des  recherches  récentes  de  Pillz,  de  Gerwer.  il  y  aurait  dans  récorce 
cérébrale  des  animaux,  comme  le  chien,  trois  centres  oculomoteurs  :  un  centre 
frontal,  un  centre  pariétal,  un  centre  occipital.  Des  fibres  nerveuses  émanant 
de  ces  divers  centres  et  suivant  les  unes  et  les  autres  des  trajets  différents 
dans  l'encéphale,  viendraient  se  mettre  en  connexion  avec  le  tubercule  quadri- 
jumeau  antérieur.  Dans  des  expériences  anciennes  Adami'ick  et  Beaunis  avaient 
localisé  dans  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  les  centres  de  coordina- 
tion des  mouvements  associés  des  yeux,  Prus  a  vu  que  l'excitation  électrique 
des  tubercules  quadrijumeaux  amène  des  mouvemenis  associés  des  yeux.  Il 
convient  de  reniar(|U('r.  loulefois,  que,  d'après  des  ex])ériences  de  Topelanski 
et  de  Bernheimer.  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  ne  seraient  pas  le 
siège  des  mouvements  associés  des  yeux.  Bernheimer  dit  même  avoir  constaté 
que,  après  l'extirpation  de  l'un  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  chez 
le  singe,  l'excitation  de  l'écorce  du  pli  courbe  amène  encore  des  mouvements 
associés  des  yeux. 

Les  examens  faits,  chez  l'homme,  par  la  méthode  anatonio-clini(pie  semblent 
prouver  que  des  centres  extra-nucléaires  présidant  aux  mouvements  associés 
des  yeux  se  trouvent  dans  la  région  des  tubercules  f[uadrijumeaux.  En  effet 
les  lésions  siégeant  dans  la  région  des  tubercules  quadiijumeaux  ou  au  niveau 
des  fdjres  mal  connues  qui  unissent  les  centres  extranucléaires  aux  noyaux  plus 
inférieurs  peuvent  créer  une  paralysie  des  mouvements  associés.  Raymond  a 
eu  l'occasion  de  faire  l'autopsie  d'un  malade  qui  avait  été  atteint  d'une  hémi- 
plégie sensilivo-moti'ice  gauche,  sans  ictus  préalable,  associée  à  une  paralysie 
des  mouvements  de  latéralité  des  yeux,  à  une  certaine  exagération  des  réflexes 
tendineux,  à  un  certain  degré  d'ataxie  et  à  une  agitation  athélosique  des 
doigts  du  côté  paralysé.  En  outre,  dans  les  derniers  temps  de  sa  vie,  ce  malade 
avait  présenté  une  diminution  de  l'acuité  auditive  à  gauche,  une  gène  de  la 
déglutition,  des  douleurs  très  vives  dans  la  main  paralysée  et  une  accen- 
tuation de  la  paralysie  au  niveau  de  cette  main.  A  l'autopsie,  on  trouva  dans  la 
moitié  droite  de  la  |)rotubérance  un  gros  tubercule  solitaire  situé  entre  les 
noyaux  des  troisième  et  sixième  paires,  mais  absolument  extra-nucléaire  ('). 
Dans  un  autre  cas  de  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux,  Raymond 
et  C.estan  ont  constaté  une  plaque  de  sclérose  de  la  région  pédonculo-protu- 
bérantielle.  Parinaud  a  insisté  d'ailleurs  sur  la  fréquence  des  paralysies  asso- 
ciées des  yeux  dans  la  sclérose  en  plaques. 

Bruce (')  a  observé  une  double  paralysie  de  mouvements  conjugués  latéraux 
des  yeux.  A  l'autopsie  il  trouva  un  tubercule  occupant  l'emplacement  des  noyaux 
des  sixième  et  septième  paires  des  deux  côtés  et  des  bandelettes  longitudinales 
postérieures. 

Le  cervelet,  d'après  des  expériences  physiologiques  et  des  faits  cliniques, 
semble  agir  aussi  sur  les  mouvements  des  globes  oculaires. 

Les  études  des  anatomistes  ont  encore  fourni  quelques  documents  intéres- 
sants. Duval,  Laborde,  Graux,  Iluguenin  ont  montré  qu'il  existe  entre  le  noyau 
du  moteur  oculaire  externe  et  celui  du  moteur  oculaire  commun  du  côté 
opposé,  une  anastomose  qui  serait  destinée  à  assurer  la  collaboration  fonction- 

(')  R.WMOND  el  Cestan  {Gaz.  rfes  /«î/i..  190.",  ]i.  S'iil)  ont  rjijiporU!'  ilc  nouveaux  cas  do  para- 
lysie des  mouvemenis  associés  de  laléralilé  pai-  lésion  tuberculeuse  située  dans  la  calotte 
de  la  protubérance  entre  les  noyaux  de  la  sixième  et  de  la  troisième  paire. 

(')  BliUCE.  Revietc  of  Xeurologi/  and  Psyrliintry.  1905,  n"  j. 
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nelle  de  ces  deux  centres  dans  les  mouvements  de  latéralité.  Duval  a  décrit 
une  anastomose  entre  le  noyau  de  la  troisième  paire  d'un  côté  et  celui  du  pathé- 
tique du  côté  opposé.  On  a  vu  des  fibres  commissurales  réunissant  les  noyaux 
des  nerfs  de  l'œil  de  chaque  côté.  Le  faisceau  longitudinal  postérieur  est  très 
vraisemblal)lemenl  une  voie  d'union  importante  entre  les  dilTérents  novaux  des 
nerfs  de  l'œil. 

Sans  doute  certaines  paralysies  associées  sont  en  rap|)orl  avec  des  lésions 
des  noyaux  qui  présentent  entre  eux  une  union  qui  les  rend  fonclionnellement 
dépendants  les  uns  des  autres;  on  a  vu,  par  exemple,  des  cas  de  lésions 
nucléaires  de  la  sixième  paire  ayant  déterminé  une  paralysie  associée  du  droit 
interne  du  côté  opposé  dans  les  mouvements  de  latéralité:  mais  ces  paralysies 
associées  paraissent  dues,  Ijien  plus  souvent,  à  une  lésion  exlraiiucléaire  de 
la  région  des  tubercules  quadrijumeaux  ou  à  une  lésion  de  la  calotte  prolu- 
béranlielle  détruisant  les  fibres  d'union  entre  la  sixième  et  la  troisième  paire. 

L'élude  des  paralysies  associées  montre  qu'il  existe,  en  dehors  des  noyaux 
d'origine  des  nerfs  moteurs  de  l'œil,  des  centres  coordinateurs  régulateurs  des 
mouvements  associés  des  globes  oculaires,  cenlres  extra  nucléaires  siégeant  au 
voisinage  des  tuliercules  f[uadri  jumeaux  et  paraissant  ]iréposés  à  la  coordination 
des  mouvements  réflexes  innoculaires,  rentres  rorticai/x  qui  semblent  jouer  un 
rôle  dans  l'association  des  mouvements  volontaires  binoculaires.  Peut-être 
existe-t-il  des  centres  céréliellevx  ipii  auraient  une  action  pour  maintenir  les 
rapports  et  assurer  l'équilibre  des  axes  visuels  (Foulard). 
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II     —   PATHOLOGIE 
DE    LA    RÉGION    DES    TUBERCULES    QUADRI JUMEAUX 


La  symptoniatologie  des  affections  des  tubercules  quadrijumeaux  n'est  pas 
encore  absolument  précise.  Ce  fait,  dailleurs.  s'explique.  Il  est,  en  effet,  i-ela- 
tivemenl  rare  d'observer  des  lésions  exactement  limitées  aux  tuljercules  qua- 
drijumeaux; Tanatomie  patholog-ique  humaine  nous  montre  des  tumeurs,  des 
hémorragies,  des  ramollissements  qui  s'étendent  vers  les  régions  adjacentes 
du  pédoncule  cérébral,  de  la  protubérance  ou  de  la  région  sous-optique  et  l'on 
comprend  qu'il  soit  bien  souvent  difficile  d'interpréter  les  symptômes  observés. 
De  plus,  l'analomie  normale  de  cette  partie  du  névraxe  n'est  pas  encore  parfai- 
tement conniu^  et  les  recherches  physiologiques  et  expérimentales  ont  donné 
fréquemment  des  résultats  contradictoires. 

Il  existe  cependant  dans  la  littérature  médicale  des  documents  anatomo- 
cliniqups  qui  peuvent  être  utilisés  pour  schématiser  la  symptomatologie  des 
lésions  de  la  région  des  tubercules  (piadrijumeaux. 

Historique.  — Nolhnagelf)  écrivait  en  I88j  :  «  Nous  nous  heurtons,  à  pro|)os 
des  tulieriulcs  quadrijumeaux,  à  une  pénurie  d'observations  sensible  à  ce  ])oint 
que  nous  ne  possédons  presque  aucun  fail  utilisable  en  matière  d'affections  de 
déficit  revêtant  la  forme  de  foyers  d'hémorragie  ou  de  ramollissement  limités 
à  ces  organes.  Nous  n'en  avons  ni  observé  ni  pu  trouver  dans  la  l)ibliogra|)hic 
un  seul  cas  qui  fût  capable  de  nous  servir.  • 

Nothnagel  (-)  plus  tard,  en  1880,  a  écrit  un  important  travail  sur  la  séméio- 
logie  des  tumeurs  des  tubercules  quadrijumeaux. 

Des  mémoires  documentés  ont  été  publiés  par  Eisenlohr  ("■),  Ruel('),  Bruns  (^), 
Weinland  (").  Von  Monakow  (')  a  largement  étudié  ce  sujet  dans  sa  pathologie 
cérébrale.  Raymond  {')  a  consacré  aux  lésions  des  tubercules  quadrijumeaux 
]ibisieurs leçons  cliniques.  Plus  récemment  Nissen(')  étudiait  le  diagnostic  difl'é- 

(')  Nothnagel.   Traité  clin,  du  diagttostlc  des  mul.  de  l'enccplmlc,  1SX5. 

(*j  iN'oTHNAC.EL    Tlie  (liagnosis  of  disease  of  llic  corpora  (iiia(lii!,'eniina.  Brnin.  1889. 

(^)  Eisenlohr.  ZiirDiagnose  dei'Nierliugclerkraiikungen.  Jahi-bucher  der  Hnmlmryer  Stmits- 
krankeiiaiistallea.  1889. 

(*)  RiEL.  riii/sloliifiie  et  putlioloiiie  des  tubercules  ijuadrijumenux.  Thèse  de  Genève.  1890. 

p)  Brcns.  Zur  dilTorenliellen  Diagnose  zwischen  den  Tumorcn  der  Vierhugel  uiid  des 
Kleinhii'ns.  Arrhiv  fiir  Psijrlnnlrie  vnd  Xerveiikratikheiten,  18114,  B.  '2ti,  H.  '2. 

(■^j  Weinland.  Ueber  einen  Tumor  der  VierlUigelgegend  und  iiber  die  Beziehuniieii  der 
liinleren  Vieiliïigel  zu  Ciehiirsturungen.  Arcliio  f.  Psiirltialrie.  B.  '2t),  H.  '2. 

(')  Von  Monakow.  Gehirnpalhologie,  Vienne,  1897. 

C*)  R.\y.voND.  Clin,  des  maludies  du  si/st.  nerveux,  ~j'  série,  leçon  VII  :  ,V  série,  leçons  XIV 
el  .W. 

("i  NissEN,  Zur  Klinik  der  Tuinoren  von  N'ierliHgelgegend,  iiebsl  Bemerkungen  zu  ihrer 
Dilïerentialdiagnose  mil  Kleinhiingesclntiilslen.  Jahrb.  f.  Kinderlieilk.,  LIV,  3  et  U. 
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ii'iUit'l  ilos  lumt'iirs  des  lulx'n'ules  (juadiijumeaiix  (ravec  les  tumeurs  du  cer- 
velet. 

Physiologie  des  tubercules  quadrijumeaux. — Avantdétudierla  symplomatolo- 
t!;ied('s  li'sions  de  délicil  chez  rhoinnie,  viiyoïisce  que  iiousenseignentles  pliysio- 
logistes. 

On  a  long-temps  considéré  les  tubercules  quadrijumeaux  comme  les  noyaux 
d'origine  des  nerfs  optiques,  on  admettait  que  leur  ablation  unilatérale  amenait 
la  cécité  de  l'œil  du  côté  opposé.  Adamiik,  Beaunis  localisaient  dans  les  tuber- 
cules quadrijumeaux  antérieurs  les  centres  de  coordination  des  mouvements  as- 
sociés des  deux  yeux. 

Prus  (')  excitant  par  l'électricité  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  du 
chien  a  constaté  les  faits  suivants  :  l'excitation  de  la  partie  antérieure  ou  de  la 
parlie  postérieure  d'un  tubercule  quadrijumcau  n'amène  aucun  mouvement  de 
l'œil  du  cùlé  correspondant,  mais  l'œil  du  côté  opposé  se  porte  en  bas  et  au-de- 
dans.  Quand  l'excilalion  porte  sur  la  parlie  interne  de  l'un  des  tubercules  qua- 
drijumeaux, l'œil  du  côté  opposé  se  porte  en  haut  et  en  dehors.  Quand 
on  excite  la  parlie  externe  de  l'un  des  tubercules,  les  deux  yeux  se  déplacent 
horizontale meiil  vers  le  côté  opposé.  Par  l'excilalion  de  la  parlie  moyenne  de 
l'un  des  lubenules  quadrijumeaux  antérieurs  on  détermine  ilu  nystagmus  el 
du  myosis.  Le  mydriase  au  contraire  est  parfois  observée  dans  l'excilalion  de  la 
partie  postérieure  ou  latérale  lU'  l'un  des  luljercules  (piatlrijumeaux  anléi-ieurs. 
Toute  excilalion  électrique  de  l'un  des  luiiercules  quadrijumeaux  postérieurs 
amène  le  déplacement  des  deux  yeux  dans  le  sens  horizontal  vers  le  côté  opposé 
avec  exoplitalmie  el  nystagmus.  Pruscroil  à  l'existence dansles  tubercules  qu;i- 
drijumeaux  antérieurs  de  centres  moleui'S  mis  en  action  surtout  par  des  excita- 
lions  optiques.  Bernheimer  a  nié  l'existence  de  centres  réflexes  pour  les  mouve- 
ments des  yeux  dans  les  tubercules  (piadrijumeaux  antérieurs. 

Pour  von  Bechterevv  le  tubercule  quadrijumcau  antérieur  a  des  rapports  étroits 
avec  la  fonction  visuelle,  il  joue  probablement  le  rôle  de  centre  réllexe  par  le 
moyen  duquel  les  excitations  visuelles  peuvent  agir  sur  la  sphèremoirice.  11  fait 
remarquer  qu'une  excitation  électrique  sur  cette  région  amène  rapidenieni  un 
tremblement  convulsif  de  tout  le  corps.  Von  Bechterew  pense  que  le  tuiieiinlc 
quadrijumcau  postérieur  intervient  dans  l'audition,  l'émission  de  l.i  vi>ix.  la 
coordination  des  mouvements  réflexes.  Sa  destruction  expérimentale  produit, 
d'après  cet  auteur,  de  la  surdité,  de  l'aphonie,  del'astasie  et  de  l'abasie.  Inverse- 
ment l'excitation  du  tidiercule  quadrijumcau  postérieur  met  en  jeu  la  fonction 
vocale,  produit  des  mouvenuMits  des  yeux  (jui  se  dirigent  du  côté  ()])pnsé,  des 
mouvements  tétaniques  des  membres,  enfin  le  pavillon  cle  j'oi-eilie  ihi  côtc' op|iosé 
se  redresse  et  se  dirige  en  avant. 

David  Ferrier  el  William  Aldren  Turnerl-),  a|)rès  de  noudireuses  ex|)érieuces 
sur  des  singes,  arrivent  lécemmcnt  à  celle  comlusion  (pii  mérite  d  être  souli- 
gnée, que  les  lésions  deslnutives  limitées  aux  tubercules  (piadrijumeaux  n  amè- 
nent pas  de  |)h('iiomènes  permanents.  En  effet,  après  la  (lis|)arili(>n  de  certains 
sym[)lômes  transitoires  comme  la  contraction  de  la  pupille  et  la  déviation  des 
globes  oculaires,  on  nobser\c  plus  rii-n  d'anormal.  Ouaiul  subsistent  certains 
]ihi'nomèiies  comme  j'iiislaliilili' ilc  l;i  man-Jie,  le   tremblement  dans  les  mouve- 

(')  l'EiCs.  Unlcrs.  iil)iM-  clclU.  lici/.iiiig  (loi-  \'iiTliLii;cl.  WU-n.  kliii.   W'orh.,  l»'.M.  n"  't."i. 
(-)  David  i'i;i!iiMiiî  cL  William  Aluhln  T^n^Ell.  Expeiiiiiental  lésion  of  Ihe  corpora  quailii 
liCiiiiiiM  in  iii(iiilio\  s.   Ilritiii.   Spriiii;.   I!MU. 
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nicnts  voloiilnircs,  l'anesthésie,  les  troubles  de  la  vision,  Ferrier  el  Turner 
])cnsenlqu'il3a  eu  lésion  descentres  nerveux  adjaeeiils  comme  le  cervelet, le  pé- 
doncule cérébelleux  supérieur,  le  thalamus,  les  radiations  optiques.  Aussi  ces 
auteurs  concluent-ils  de  leurs  recherches  (pie  les  tul)ercules  Iquadrijumeaux  ont 
peu  de  relation  avec  les  sens  de  la  vue  et  de  Taudilion,  du  moins  chez  Tliomme 
et  chez  les  singes,  car  les  tubercules  quadrijunieaux  paraissent  avoir  une  réelle 
importance  chez  les  poissons  et  les  oiseaux. 

Si  les  résultats  des  expériences  physiologiques  paraissent  contradictoires 
et  décevants,  il  y  a  lieu  toutefois  de  décrire,  d'après  la  méthode  anatomo-clinique 
humaine,  un  ensemble  de  symptômes  en  rapport  avec  les  lésions  de  la  région 
des  tubercules  (juadrijumeaux. 


Étiologie.  —  Des  tumeurs  des  tubercules  (juadrijumeaux  ont  été  observées  par 
Ruel,  liaslian,  llberg,  Weinland,"  Reynolds,  Griesinger,  etc.  Ces  tumeurs 
peuvent  être  des  gliomes,  des  glio-sarrouies.  Dans  un  cas  de  Biancone(')il  s'agis- 
sait d'un  sarcome  ayant  comprimé  et  atrophié  les  tubercules  quadrijumeaux 
postérieurs,  envahi  les  antérieurs,  emplissant  le  troisième  ventricule,  intéressant 
la  partie  inférieure  et  moyenne  des  deux  thalamus.  Fritz  Spieler  (^)  a  observé 
dans  le  voisinage  des  tubercules  quadrijumeaux  une  tumeur  lipomatcuse  venant 

de  la  pie-mère  ;  quatre  cas 
semblables  existent  dans 
la  littérature. 

Les  tumeurs  lubcrruh'u- 
ses  ne  sont  pas  exception- 
nelles, elles  se  voient 
surtout  chez  les  enfants; 
Bruns,  Raymond,  Sorgo, 
Nissen  en  ont  rapporté 
des  observations. 

Millingen  a  constaté  un 
alirès  du  volume  d'une  noix 
dans  le  tubercule  quadri- 
jumeau  antérieur  gauche. 
Le  malade  de  Eisenhlor, 
, ,,       ,.  „        ,  „.  ,  ,    ,  ,       ,  un  homme  de  2ô  ans,  avait 

rir,.  111.  —  <..a>  (.;!....  h.  Foyer  de  ramolnssement  du  liil)erciuc  (]iia- 

drijuiiieaii  yaïu-lie.  Le  ramollissement  se  prolonj^eait  jusque  dans  retjU  une  balle  de  rCVolver 

leceivekl.  hlp.  Faisceau   longitudinal  postérieur.  Pcs.  Pédoncule  „, ,1  Ainil  ppelt'ip  fîvpi»  rlnn«  Ip 

céiél.elleux  supérieur.  (Collection  Pierre  Marie.)  1"'  ^^^^^  reSlLC  UXee  Oans  le 

tubercule    quadrijumeau. 
Bouchauil  ('')   a  vu  une    petite  licmorraijw  dans  le  tubercule   quadrijumeau 
antérieur   droit.  Les    ramoUissements  de  cette  région  sont  assez  rares,  Pierre 
Marie  et  Georges  Guillain  ont  observé  un  ramollissement  des  tubercules  quadri- 
jumeaux gauches  (fig.  111)  qui  d'ailleurs  se  prolongeait  jus([ue  dans  le  cervelet. 


Symptômes.  —  PourNothnagel  deux  symptômes  sont  seuls  importants  pour 

(')  BiANCONK.  Cfontributo  clinico  ed  nnalomico  allô  studio  il(;lle  emin(?iize  bigemine.  Ririala 
sperimenlale  di  Freniatria,  vol.  X-\\'.  18911. 

(-)  Fritz  Spieler.  FJin  Lipo.m  dv.u  N'ierucgelcegend.  Arlieiten  tiiia  dem  [Xeur.  Insiilutc  <ni 
der  Wiener  Univcrtiital.  Heft  S,  1901. 

("')  Boccii.vuD.  Hémorragie  dans  \e  tubercule  ijuadrijumeau  antéfieur  droit.  Arcli.  yen.  de 
niéd.,  1905,  |).  7S-j. 
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(liaiftiosliciiicr  mie  lésion  des  luljerciiles  (luadrijumoaux  :  I"  une  démarclip  inrcr- 
laine,  tiliil>aiitc.  suilout  (juaml  elle  se  montre  comme  première  manifeslalion  de 
ralîeclion;  2"nne  opiilalmoplégie  ([ui  intéresse  les  deux  yeux,  mais  non  d'une 
façon  absolument  symétrique.  La  paralysie  manifesterait  une  prédilection  pour 
les  nmscles  droits  supérieurs  et  inférieurs.  Les  deux  symptômes  donnés  par 
Nothnagel  ne  sont  pas  pathognomoniques  des  tumeurs  des  tubercules  quadri- 
jumeaux  ;  ainsi  chez  un  des  malades  de  ÎNissen  ces  deux  phénomènes  avaient 
fait  compléteTnent  défaut  et  cependant  l'autopsie  montra  Texislcnce  d'une 
tumeur  localisée  exclusivement  aux  tubercules  (piadrijumeaux.  De  plus,  l'as- 
sociation  d'une  ophtalmoplé^ie  double  et  de  l'ataxie  peut  se  voir  dans  les 
tumeurs  du  cervelet. 

Les  rapports  de  contiguïté  entre  les  noyaux  de  la  troisième  paire  et  les  tuber- 
cules quadrijumeaux,  les  connexions  anatomiques  multiplesentre  ces  noyaux  et 
les  parties  voisines,  expliquent  la  fréquence  relative  des  paralysies  oridairps 
dans  les  lésions  de  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux.  L'ophtalmoplégie 
complète  est  rare,  on  observe  des  paralysies  partielles  et  incomplètes  des  muscles 
de  l'œil,  elles  portent  de  préférence  sur  les  mouvements  d'abaissement  etd'éléva- 
lion  du  globe  de  l'œil,  plus  rarement  sur  les  mouvements  de  latéralité.  Le  plosis 
est  fréquent.  D'après  von  .Monakow,  en  général  les  troubles  des  mouvements  des 
yeux  ne  seraient  pas  associés,  ils  seraient  limités  à  l'œil  du  côté  correspondant 
au  siège  de  la  lésion.  Raymond  insiste  au  contraire  sur  ce  fait  que  les  lésions 
de  la  région  des  tul)ercules  (piadrijumaux  amèneraient  des  paralysies  dr:<  iraju- 
vements  assoriés  des  yeux  et  principalement  des  mouvements  de  latéralil('-.  Les 
paralysies  des  mouvements  associés  sont  le  plus  souvent  incomplètes,  elles 
se  traduisent  par  de  petites  saccades  qu'exécutent  les  gloljes  oculaires  quand 
le  regard  se  porte  dans  nm-  direcliun  ihMerniinée.  Il  s'agit  somme  toutr 
d'une  ophlalmopli'i^ic  extra  luicléaire.  Le  nystagmus  est  signalé  dans  (juel(|ues 
observations. 

heslroiibles  pupillaircs  sont  assez  variables,  ils  peuvent  être  limités  à  un  seul 
œil  ;  ils  consistent  dans  une  mydriase  paralytique  et  dans  une  abolition  plus  on 
moins  complète  des  réflexes  lumineux  et  ilaccommodalion  (Raymond). 

Les  troubles  de  la  vision  ne  paraissent  pas  appartenir  à  la  symptomalologie 
normale  des  lésions  des  tubercules  quadrijumeaux.  Sans  doute  on  a  noté  ch(>z 
les  animaux  des  troubles  de  la  vision,  sans  doute  Bastian,  Reynolds,  (îriesinger 
ont  observé  des  tumeurs  des  tubercules  quadrijumeaux  avec  cécité,  mais  Ions 
ces  faits  ne  sont  pas  très  probants.  Il  existe  en  elï'et  des  cas  négatifs  nombreux, 
les  malades  de  Ruel,  de  Eisenlohr.  de  \\'einland,  par  exemple,  malgré  leurs  lé- 
sions des  tubercules  quadrijumeaux  n'avaient  pas  de  troubles  de  la  vue,  étaient 
capables  de  lire.  D'un  autre  côté  les  cas  de  tumeur  avec  troubles  de  la  vue  ne 
prouvent  pas  que  ces  derniers  soient  sous  la  dépendance  de  la  lésion  des  tuber- 
cules quadrijumeaux,  car  nous  n'ignorons  pas  que  les  tumeurs  cérébrales 
amènent  de  l'hypertension  intracrànienne,  des  troubles  papillaii-es.  etc.  I)(> 
plus,  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  lésions  des  tubercules  quadrijumeaux  peuvent 
atteindre  soit  le  corps  genonilh'.  soit  la  bandelette  o|>li(pi(>,  c'esl-à-dii'c  la  voie 
optique  elle-même. 

Les  désordres  alaxiqiies  soTit  fn'qnenls.  Le  mahuk'  ex('cnte  avec  maladresse 
les  mouvements  intentionnels,  parfois  il  existe  un  trendilemenl  provcxpié  par 
l'exécution  des  mouvements  volontaires.  On  peut  voir  aussi  une  véritable  ataxie 
cérébelleuse,  des  troubles  de  léipiilibralion  el  de  la   marche.  Les  mouvement-. 
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atliétosifornies  et  choréil'ormes  ne  soni  pas  rares.  Sorgo  a  observé  une 
lésion  tuberculeuse  d'un  tubercule  (luadrijumeau  qui  avait  déterminé  dans 
les  membres  supérieurs  des  réactions  motrices  rappelant  la  myoclonie.  Cet 
auteur  admet  des  centres  sous-corticaux  pour  les  divers  muscles  et  les  groupe- 
ments musculaires  fonctionnels.  Ce  sont  ces  centres  qui,  d'après  lui,  sont  le 
siège  de  la  myoclonie,  de  l'athétose,  de  la  chorée.  Pour  von  Monakow  l'incoordi- 
nation motrice  provient  de  la  lésion  du  rulian  de  Reil:  Starr  croit  à  la  lésion  du 
noyau  rouge  ;  Eisenlohr  met  l'incoordination  sur  le  compte  de  l'interruption 
des  fibres  nerveuses  au  niveau  de  l'enlre-croiscmenl  des  bras  des  tubercules 
(piadrijunu^aux;  liriins  pense  à  une  compression  exercée  sur  le  bulbe.  Je  crois 
(juc  l'ataxie,  lesmouvements  choréiformes,  atliétosifornies,  appartiennent  beau- 
coup plus  à  la  pathologie  de  la  calolle  pédonculaire  qu'à  la  pathologie  des 
tubercules  quadrijiimeaux  eux-mêmes.  Dans  la  calotte  du  pédoncule  cérébral 
en  effet  peuvent  èlre  irrités  les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs,  les  noyaux 
rouges,  les  voies  parapyramidales.  C'est  à  l'irritation  et  à  la  lésion  de  ces  fais- 
ceaux pédonculo-médullaires,  pédonculo-cérébelleux  et  des  centres  nombreux 
de  cette  région  qu'il  faut  attribuer  les  différents  troubles  de  la  motilité  (pie 
je  viens  de  mentionner. 

Les  lésions  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs  se  traduiraient,  d'après 
certains  auteurs,  par  des  troubles  de  rdmlilinn.  Pour  Ruel,  ils  ne  seraient  pas 
rares.  Wcinland,  ayant  réuni  dans  la  littérature  19  cas  de  tumeurs  des  tuber- 
cules quadrijumeaux  a  vu  que  9  fois  des  troubles  de  l'audition  avaient  été 
signalés.  Dans  cinq  d'entre  eux,  les  troubles  auditifs  étaient  bilatéraux,  dans 
les  quatre  autres  ils  n'existaient  que  |)our  l'oreille  du  côté  opposé  à  la  lésion. 
Wcinland  a  insisté  sur  ce  que  les  troubles  de  l'audition  passent  souvent  ina- 
perçus en  raison  de  leur  faible  intensité.  Raymond  a  constaté  aussi  chez  un  de 
ses  malades  cette  diminution  de  Facuili-  auditive  et  pour  lui  c'est  un  argument 
en  faveur  d'une  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs.  Il  existe 
d'autre  part  plusieurs  observations  négatives;  dans  le  cas  de  Eisenlohr,  où  le 
tubercule  quadrijumeau  postérieur  était  détruit,  l'audition  était  normale.  11  est 
possible  (pie  l'altération  des  corps  genouillés  joue  un  r(')le  dans  la  pi'oduction 
des  troubles  auditifs. 

Des  trouilles  de  la  sensibilité  sont  assez  fréquemment  observés.  Ce  sont  des 
paresthésies  (sensation  d'engourdissement,  de  fourmillement),  de  l'hypoes- 
thésie,  (le  l'anestliésie  qui  peut  être  profonde,  articulaire  et  musculaii'e.  Nissen 
pense  que  les  lésions  des  tubercules  quadrijumeaux  se  manifestent  parti- 
culièrement par  des  troubles  de  la  sensibilité  et  des  douleurs  irradiant  vers  la 
portion  dorsale  du  rachis,  ce  qui  cadrerait  assez  bien,  jiour  cet  auteur,  avec 
l'opinion  d'après  huiuelle  le  ruban  de  Reil  se  terminerait  en  partie  dans  les 
tubercules  quadrijumeaux  antérieurs. 

Les  troubles  de  la  mastication  sont  exceptionnels.  'Von  Monakow  les  men- 
tionne; ils  ne  peuvent  être  expliqués  que  par  une  extension  du  processus  mor- 
bide au  noyau  moteur  du  trijumeau  ou  à  la  racine  issue  de  ce  noyau. 

Slawyk  et  Oestreich  ont  observé  chez  leur  malade  une  augmentation  de 
volume  du  pénis.  Rianconc  a  relevé  dans  son  cas  une  sorte  de  priajjisme,  une 
augmentation  considérable  du  sens  génésique.  Ce  symptôme  correspond  à  ce  que 
l'on  observe  chez  les  animaux  xertébrés  autres  ([ue  les  nuunmifères  après  l'abla- 
tion de  ce  qui  corres|)ond  chez  eux  aux  tubercules  «juadrijumeaux  (lobes 
optiques  ou  tuliercules  jjijumeaux). 
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Tels  ïronl  les  multiples  symplùmes  que  Ton  peut  constater  dans  les  lésions  de 
la  région  des  tubercules  «luadrijumeaux.  Leur  groupement  suivant  les  malades 
est  très  variable  et  l'on  ne  peut  fixer  aucune  règle  à  ce  sujet.  De  plus,  il  ne  faut 
pas  oublier  que  souvent  on  oliserve  en  même  temps  des  lésions  de  la  voie 
motrice  se  traduisant  par  une  hémiplégie  plus  ou  moins  accentuée.  Dans 
un  cas  observé  par  Raymond(').  voici  par  exemple  le  complexus  sympto- 
niati(]ue  constaté  :  une  hémiparésie  motrice  s'établit,  sans  ictus  préalable, 
dans  tout  le  côté  gauche,  doublée  d'une  hémianesthésie  beaucoup  plus  accusée 
et  associée  à  une  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  des  globes  oculaires 
avec  une  ébauche  du  signe  de  de  Graelïe  lors  des  mouvements  d'aliaissement 
des  yeux.  En  outre,  du  côté  paralysé,  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  les 
doigts  sont  le  siège  d'une  agitation  athétosiforme  incessante,  les  mouvements 
intentionnels  trahissent  un  certain  degré  dalaxie. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  dilïéreniiel  entre  les  tumeurs  des  tubercules 
quadiijumeaux  et  les  tumeurs  du  cervelet  est  très  difficile.  Il  existe  cependant 
uu  certain  nombre  de  particularités  symptomaliques  qui,  suivant  les  cas,  pour- 
ront orienter  la  diagnose  vers  l'une  ou  l'autre  de  ces  tumeurs.  La  céphalalgie, 
qui,  chez  les  sujets  atteints  dune  tumeur  du  cervelet,  affecte  toujours  la  nucjue, 
est  moins  tenace  et  plus  inconstante  comme  siège,  lorsqu'il  s'agit  d'un  néo- 
plasme des  tubercules  quadrijumeaux.  Dans  les  tumeurs  du  [cervelet,  les  vo- 
missements sont  très  fréquents  durant  toute  l'évolution  de  l'allection:  dans  les 
tumeurs  des  tubercules  quadrijumeaux,  d'après  Nissen,  les  vomissements  se 
montrent  principalement  au  début  pour  devenir  très  espacés  ou  même  dispa- 
raître tout  à  fait  au  cours  de  l'évolution  de  la  maladie  et  faire  de  nou\  eau  leur 
apparition  peu  avant  la  mort. 

D'après  Bach('),  une  paralysie  symétrique  des  muscles  de  l'œil  serait  un  bon 
symptôme  d'une  lésion  des  tubercules  (juadrijumeaux.  Dans  les  aireclions  du 
cervelet  les  paralysies  symétriques  de  la  troisième  et  de  la  ipialriéme  paires 
sont  rares.  Le  nyslagmus  est  plus  fré(pu>nf  dans  les  lésions  dn  cei-xclel  que 
dans  celles  des  tubercules  ((uadiijumeaux. 

La  limitation  de  l'ophtalmoplégie  au  nerf  oculo-moteur  commun  cl  au  pallié- 
tique  est  en  faveur  d'une  affection  des  tubercules  (pmdrijumcaux.  La  parti- 
cipation de  l'oculo-moteur  externe  peut  se  voir  dans  les  cas  de  tumeurs  des 
tubercules  quadrijumeaux  et  de  tumeurs  du  cervelet  (Bruns),  mais  il  est  évi- 
dent que  la  paralysie  des  nerfs  situés  plus  bas  que  le  moteur  oculain»  externe 
parle  en  faveur  d'une  lésion  cérébelleuse.  La  marche  de  la  maladie  peul  aussi 
fournir  des  indications.  Le  début  par  des  phénomènes  ataxiques  et  la  pr<'-(l()- 
minance  de  ceux-ci  sont  en  faveur  du  siège  de  la  lésion  dans  le  cervelel,  au 
contraire  le  début  par  l'ophtalmoplégie  et  sa  prédominance  dans  l'ensemble  des 
symptômes  est  en  faveur  d'une  lésion  des  tubercules  (|uadrijumeaux.  ira|)rès 
Bruns,  l'incoordination  motrice  et  les  désordres  choréifiuMues  parlent  |)lulôt  en 
faveur  d'une  lésion  cérébelleuse;  je  ne  crois  ])as  qu'avec  les  .seuls  phénomènes 
ataxicpu^s  il  soit  facile  de  localiser  la  lésion.  L'élal  du  l'ond  de  l'oeil  peul  donner 
aussi   lies   riMiseigneiaenls,   la    uévrile  ii|)li(jue  est  relalivemeut  rare  dans    les 

(')  R.\Y.M(iM).  Sur  lin  rys  tic  lésion  iMi  foyer  do  la  région  des  lnl)Cic'ulos  i|n;iilrlJMino;iii\. 
Clin,  dest  mal.  du  ni/.it.  nerveuse.  ■>'  série,  p.  2'.'-i,   l!K)l. 

(-)  li.vcH.  Die  okularen  Symiitome  bei  ErUraiiUungeii  îles  Kleinliirns.  (1er  \  ierliiieel  un.l 
(Ici-  Zirbeldrûse.  /eiU.  fiir  Augentieitk,  aoùL  inO'2.  Eascicule  2,  p.  •il."-2ri7. 
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(unii'urs  (les  lubercule?  quadrijumoaux,  cllo  sfinblc  au  contraire  1res  IViMiuente 
(lan^  les  liimeiirs  du  cervelet.  En  ce  ([ui  concerne  lacuité  visuelle,  elle  diminue 
de  bonne  heure  et  assez  rapidement  dans  les  tumeurs  cérébelleuses  où  il  n'est 
pas  rare  de  rencontrer  même  la  cécité  complète,  tandis  que  les  lésions  des 
tubercules  quadrijumeaux  laissent  la  vision  loniftemps  intacte. 

l^'liijslérif,  comme  certaines  lésions  de  la  région  des  tubercules  quadriju- 
meaux, peut  donner  lieu  à  des  hémiplégies  sensitivo-motrices  et  à  des  ophtal- 
moplégies.  Raymond,  à  propos  d'un  de  ses  malades,  a  été  amené  à  discuter  ce 
diagnostic.  Les  signes  sont  nombreux  qui  permettent  de  reconnaître  la  névrose. 
Les  paralysies  dans  rhystérie  s'établissent  avec  soudaineté,  elles  se  déplacent 
et  disparaissent  ainsi.  Elles  se  traduisent  par  l'abolition  complète  des  mouve- 
ments volontaires  dans  les  parties  paralysées  et  non  par  ime  simple  ataxie, 
comme  on  l'observe  dans  les  lésions  de  la  calotte  du  pédoncule.  La  démarche 
des  hémiplégiques  hystérif[ues  est  caractéristique,  les  malades  traînent  comme 
une  masse  inerte  leur  membre  paralysé,  le  pied  balaye  le  sol.  tandis  que  le  liras 
reste  pendant  le  long  du  corps.  L'hémispasme  facial  apjiartient  à  la  symjito- 
matologie  de  l'hystérie.  Quant  à  l'hémianesthésie  hystérique,  elle  est  sensitivo- 
sensorielle.  On  aura,  de  plus,  pour  compléter  ce  diagnostic  les  difTérents  signes 
sur  lesquels  Babinski  a  attiré  l'attention.  Les  paralysies  oculaires  d'origine 
hystérique  ne  portent  que  sur  les  mouvements  volontaires.  Demande-t-on  aux 
malades  de  regarder  dans  telle  ou  telle  direction,  ils  ne  peuvent  exécuter  le 
mouvement,  mais  si  on  les  distrait,  si  on  détourne  leur  attention  de  l'examen, 
le  mouvement  commandé  s'exécute  très  bien,  d'une  façon  automatique.  Somme 
toute,  il  sera  toujours  facile  de  différencier  ces  paralysies  hystériques  d'avec 
luie  lésion  de  la  région  des  tuliercules  (piadrijumeaux. 

Pronostic  et  traitement.  —  Le  pronostic  des  h-sions  de  la  région  des  tuber- 
cules quadrijumeaux  est  toujours  très  sérieux,  il  est  to\il  à  fait  inutile  d'insister 
sur  ce  point.  Les  tumeurs  de  celle  région  sont  inopérables,  on  doit  se  liorner  à 
un  traitement  symptomatiquc. 
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Considérations  anatoniiqiies.  —  On  peut  consii^liTci-,  au  point  de  \  uc 
loniiqu(\  deux  régions  dans  la  piolubérance  annulaire  ;  l'une  antérieure 
ventrale,  l'autre  postérieure  ou  région  de  la  ealolle.  Dans  l'étage  antérieur 
pont  descendent  les  dilTérents  faisceaux  que  l'on  ;lrouve  dans  le  pied  du 
pédoncule.  Le  faisceau  tie  Tiirck,  ipii  est  un  faisceau  temporo-protubérantiel, 
s'épuise  dans  les  parties  su]>éro-posléro-ext(n-nes  do  l'étage  antérieur,  le  faisceau 
interne  cl  le  faisceau  moyen  du  pied  du  pédoncule  descendent  vers  les  parties 
inférieures  protubérantielles  bulbaires  et  médullaires  du  névraxe.  La  voi(ï 
motrice  dans  l'étage  antérieur  du  pont  est  segmentée  j)ar  les  fibres  lrans\er- 
sales  des  pédoncules  cérébelleux  movens.  En  bas,  les  dilTérents  segments  se 
réunissent  pour  former  la  pyramide  bulbaire. 

Dans  la  calotte  de  la  protubérance  existent  des  faisceaux  ascendants  ou 
descendants  ([ue  l'on  poursuit  d'ailleurs  dans  la  calotte  du  pédoncule  cér(''bral. 
Les  pédoncnles  cérébelleux  supérieurs  qui  se  sont  entrecroisés  à  travers  la 
commissure  de  Wernekink,  le  ruban  de  Reil  médian  et  latéral,  le  faisceau 
ongiludinal  postérieur,  le  faisceau  central  de  la  calotte,  des  fibres  à  trajet 
court  sont  dans  cette  région.  Parmi  ces  multiples  faist-eaux,  existent  chez 
l'homme  comme  chez  les  animaux  des  voies  motrices  que  l'on  peut  a|>peler 
parapyramidales  (faisceau  de  von  Monakow.  faisceau  descendant  des  lubcrcnles 
(piadrijuineaux  aut(''rieurs,  faisceaux  Ihalamo-spiuaux.  etc.). 

Des  nerfs  crâniens  ont  aussi  leur  origine  ou  leur  lermiuaisoii  dans  la  protu- 
bérance annulaire.  C'est  ainsi  ([ue  sur  les  coupes  inléi-essant  les  dilféi'entes 
hauteurs  du  |>()nl,  ou  voit  les  noyaux  du  patlicti(pu\  les  racines  du  trijumeau, 
les  noyaux  de  l'abduceiis.  du  facial,  de  l'acoiisl  i(|ue.  On  trouvera  dans  les  traités 
d'anatouiic  du  sysli'uic  ncr\cu\  la  d('S(  lipl  iou  d(Haillée  de  la  structure  de  la 
protubérance  annidaire.  Les  (piel(pies  notions  que  nous  venons  d(^  rappeler 
sont  cepeudaul  sul'lisardes  |iour  nous  permettre  de  conqii'endre  les  principaux 
syndromes  protubérant  icis.  Il  (•(iii\icid  de  r('uiar([uer  d'ailleurs  (pie  souvent  les 
lésions  de  la  prolulx'rauce  alleiguent  égaleuu'ul  le  bulbe  et  ipu'  |)ai-taut  la 
symptomatologie  observée  est  Imibo-protubéraidiellc.  Il  est  relativement  plus 
rare  de  voir  les  h-sions  de  la  protubérance  se  poursuivre  dans  le  p(-(l(iiiiulc  ou 
réci|)i'(iipi('mi'id. 
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Séméiologie  des  lésions  de  la  protubérance.  —  De  petits  foyers  siégeant 
ilaiis  la  l'uriiialion  rt'liiulaire  pcinciil  ne  donner  lieu  à  aucun  symptôme  (Von 
Monakow).  Difl'érents  auteurs.  Chwosick,  .Meynert.  Ilunnius  ont  oliservé  des 
tumeurs  ipii  s'étaient  développées  lentement  et  étaient  restées  latentes. 
Abstraction  faite  de  ces  cas,  les  lésions  de  la  protubérance  donnent  le  plus 
souvent  naissance  à  un  ensemble  de  symptômes  assez  précis. 

L'anatomie  montre  que  les  fibres  destinées  au  facial,  à  l'abducens  ne  sont  pas 
encore  entrecroisées  dans  les  parties  juxta-pédonculaires  de  la  protubérance, 
aussi  est-il  facile  de  comprendre  qu'une  lésion  de  ces  régions  puisse  amener 
une  bémiplégie  totale  du  côté  opposé  semblable  à  l'hémiplégie  capsulaire. 
Olliver,  Léjiine,  Xothnagel,  Kiissmaul,  etc.  ont  publié  des  observations  d'hémi- 
plégie croisée  totale  par  lésions  de  la  protubérance.  Cette  hémiplégie  se  dilTé- 
rencierait  de  l'hémiplégie  capsulaire  par  des  troubles  plus  accentués  de  la 
parole,  de  l'anarthrie,  plus  tard  par  le  développement  d'une  contracture  très 
prononcée. 

L'hémiplégie  protubéranlielle  revêt  ordinairement  un  autre  caractère.  Les 
foyers  protubérantiels  produisent  la  puruh/sie  alterne'  du  type  Millard-Gubler. 
Celle  paralysie  est  caractérisée  par  l'association  de  la  paralysie  des  memlires 
d'un  côté  avec  la  paralysie  du  facial  <lu  coté  opposé  et  parfois  en  même  temps 
de  rociilo-moteur  externe.  Les  fibres  motrices  destinées  aux  noyaux  du  facial  el 
(le  loculo-moteur  externe  s'entre-croisent  au  niveau  de  la  partie  supérieure  de 
la  protubérance,  aussi  toute  lésion  détruisant  ces  libres  après  leur  entre- 
croisement, le^  noyaux  des  nerfs  ou  h's  libres  radiculaires  et  intéressant  en 
même  temps  la  voie  pyramidale  pourra  créer  le  syndrome  de  Millard-Gubler. 
Oiiand  le  noyau  ou  les  fibres  radiculaires  du  nerf  facial  sont  atteints,  la 
paralysie  présente  les  caractères  des  paralysies  nucléaires  ou  périphériques,  elle 
est  dégénéralive.  Les  lésions  supranucl.éaires,  celles  qui  atteignent  les  fibres 
avant  leur  entrée  dans  le  noyau,  amèneraient,  d'après  les  conclusions  que  donne 
Oppenheim  avec  réserves  :  une  paralysie  faciale  totale  sans  diminution  de  la 
conlraclililé  électrii]ue,  avec,  au  contraire,  exagération  de  celle-ci,  avec  aussi 
augmentation  de  l'irritabilité  mécanique. 

Le  moteur  oculaire  externe,  le  trijumeau  peuvent  être  atteints  par  la  lésion. 
Dans  ces  cas  on  observe  de  nouvelles  variétés  de  paralysies  alternes.  J'ai  con- 
sacré plus  loin  un  chapitre  spécial  à  l'étude  des  diverses  paralysies  alternes  (voir 
page  i74).  On  trouvera  dans  ce  chapitre  la  description  des  paralysies- alternes 
motrices  et  sensitives,  des  paralysies  motrices  coexistant  avec  la  paralysie  des 
mouvements  associés  des  yeux. 

Il  existe  dans  la  littérature  quelques  faits  d'hémiatropliie  faciale  coexistant 
avec  une  hémiatrophie  des  membres  du  côté  ojiposé.  Brissaud(')  pense  que 
ces  hémitroij/ioiiérroses  alternes  dépendent  de  lésions  protubérantielles. 

On  peut  observer  dans  les  lésions  de  la  protubérance  des  paralysies  des 
extrémités  sans  paralysie  des  nerfs  crâniens.  D'autre  part,  certaines  lésions 
créent  seulement  des  paralijsies  dex  ner/U  crâniens  sans  paralysie  des  extré- 
mités. Ilunnius  a  observé  une  tumeur  limitée  intraprotubérantielle  qui  n'avait 
(b'Icrminé  (|ue  la  paralysie  du  facial.  Elsliolz  a  vu  une  hémorragie  Inilbo- 
protnliéran'licllc  qui  a\aif  donné  lieu  à  In  paralysie  du  fai-ial.  de  l'abducens,  de 

(')  Rrissaiii.    Les   li'opliunévroses  céph.'ilii|iii'>.    Lei'ons  xtu-   les   nuilndics  nerveuses,   IN'.i'.i, 
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1  liypoglosse  sans  aucune  paralysie  des  membres.  Il  existe  quelques  rares  cas 
lie  paralysies  alternes  limitées  à  la  sphère  d'innervation  des  nerfs  crâniens. 

Les  parahjsiex  (/e.s  nioifrciiieula  «sn'ocîV'x  c/cs  j/ewa;  sont  parfois  observées.  J"ai 
consacré  à  ce  sujet  un  chapitre  spécial  (voir  page  4.j8). 

La  (lévicillon  conji/yvrc  dr  lu  Irfc  et  dc>t  yeux,  sur  laquelle  Vulpian,  Prévost, 
Landoiizy,  Grasset  ont  attiré  raltenlion,  s'observe  dans  les  lésions  delà  protubé- 
l'aiice.  Landouzy,  au  sujet  de  ces  dernières,  est  arrivé  à  ces  conclusions  :  (()  un 
malade  qui  tourne  ses  yeux  vers  ses  membres  paralysés  est  atteint  d'une  lésion 
protubérantielle  de  nature  paralyliipie;  b)  un  malade  f[ui  détourne  les  yeux  de 
ses  mendires  convulsés  est  atlcinl  d'une  lésion  protubérantielle  de  nature  con- 
vulsive. 

Les  troubles  île  la  parole  se  constatent  parfois.  Raymond  et  Artaud  ont  rap- 
porté l'observation  de  trois  cas  de  ramollissemenl  de  la  ]]rolubérance  avec  dysar- 
tlirie  et  paralysie  de  la  langue,  les  lésions  occupaient  la  partie  postérieure  et 
interne  des  pyramides  motrices.  Markowski(')  qui  a  fait  une  élude  d'ensemble 
des  troubles  de  la  parole  dans  les  lésions  de  la  protubérance  est  arrivé  à  ces 
conclusions:  un  foyer  de  ramollissement  gauche  unilatéral  n'amène  pas  de  troubles 
de  la  parole,  même  si  la  totalité  du  faisceau  pyramidal  est  intéressé,  mais  ([uand 
le  faisceau  pyramidal  gauche  est  détruit  dans  la  protubérance,  il  suftil.  pour 
produire  l'anarlhrie,  d'un  foyer  détruisant  la  partie  médiane-dorsale  du  faisceau 
])yramidal  droit.  L'auteur  en  déduit  que  les  conducteurs  moteurs  de  la  parole 
passent  dans  les  deux  côtés  de  la  protubérance,  que  les  troubles  de  la  parole 
sont  surtout  produits  par  les  lésions  ])rolubci'anlielles  siégeant  dans  la  parlie 
médiane  et  dorsale  de  la  voie  pyramidale.  L'anarthrie  dans  les  lésions  de  la  pro- 
tubérance peut  atteindre  une  grande  intensité  ;  dans  les  lésions  bilatérales  on  a 
la  symptomafologie  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire.  Des  troubles  de  la  di'gluli- 
tion  peuvent  dans  ce  cas  se  conslaler,  mais  l'abolilion  complète  de  la  déghililioii 
ne  s'observe  que  lorsque  le  bullie  hii-inéme  est  lésé. 

Les  lésions  de  la  calotte  de  la  prolul>érance  amènent  souvent  des  troubles  de 
la  sensibilité.  On  a  observé  des  /léiniinn'sl/u'sie»  <illerne>i  (voir  p.  478).  Parfois, 
comme  dans  les  cas  de  Spitzka,  de  Meyer,  les  troubles  de  la  sensibilité  existent 
seuls  sans  troubles  moteurs.  Ailleurs  on  observe  une  hémiplégie  avec  hémianes- 
thésic.  L'intensité  des  tronljles  de  la  sensiliililé  lactile,  thermique,  douloureuse 
du  sens  musculaire,  est  d'ailleurs  variable.  Parfois  les  malades  accusent  des 
paresthésies,  des  hyperesthésies,  des  douleurs  dans  leurs  membres  en  même  temps 
que  se  montrent  des  contractures  douloureuses  des  muscles,  ces  phénomènes 
se  voient  principalement  quand  il  y  a  irrilalion  des  voies  sensitives  ou  motrices 
par  un  abcès,  une  tumeur.  Le  lri-<iin/K  a  élé  obs(>rvé  dans  certains  cas,  en  parti- 
culier par  Wernicke. 

La  fréquence  des  convulsions,  des  crises  éiiileplil'ormes  dans  certaines  lésions 
<le  la  f)rotubérance,  a  fait  admettre  à  Nothnagel  l'existence  d'un  centre  convul- 
sif.  Dans  un  travail  récent,  Hans  Luce  (-)  après  avoir  analysé  les  expériences  de 
Nothnagel,  Binswanger,  Heclilerew.  et  réuni  un  certain  nombre  d'observations, 
conclut  à  l'existence  d'une  épilepsie  d'origine  prohibérantielle. 

(')  MAnKowsKi.  Zui'  C.asuisliU  dc-r  IlcnliTUinnU.  der  l'.iiickc  mil  liesoiulcr.  licriicKsirlil  i- 
giing;  (1er  duicli  iliose  vciuisaclil.  nnnrili.  SiiraiIisl<')iiins;(Mi.  Arrli.  f.  l'^ijch..  Rd  XXIII.  IS!i'.'. 

(*f  II.vNs  l.ici:.  Zniii  Kapilol  dor  l'onsliacmonli.  Kiii  lîcilrai;  ziii-  Krngc  nach  dcr  KxislPiiz 
von  Nollinagcl's  Krainpl'rcntruni  in  dcr  \  aïolsluucUc  des  Mensfhon.  DeiUsrhe  /eilmltrift  fiir 
.\eri'C)iheill;unile,  Bd  -XV,  p.  027,  I8!lil. 
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L'aktxic  csl  IVéqueiite  dans  les  lésions  de  la  protubérance.  L'alaxie  du  niouve- 
nienl  prédomine  en  général,  elle  est  liéniilatérale.  associée  à  des  troubles  du 
sens  musculaire  et  à  des  troubles  de  la  sensibilité.  L  ataxie  cérébelleuse,  comme 
dans  les  cas  de  Nothnagel,  Leyden,  Kahlcr  peut  aussi  s'observer. 

BabinsUi(')  a  montré  qu'une  lésion  cérébello-prolubérantielle  unilatérale  peut 
déterminer  un  syndrome  consistant  en  des  troubles  de  la  motililé  occupant  le  côté 
correspondant  du  corps.  Ces  troubles  de  la  motilité  se  caractérisent  principale- 
ment au  membre  supérieur  par  un  tremblement,  au  membre  inférieur  par  une 
perturbation  de  la  faculté  d'association  des  mouvements,  la  synerc/ie  niiiiicu- 
laiiv{-).  L'hémiasynergie  peut  s'associer  à  l'hémianesthésie  alterne  cl  à  l'hémi- 
plégie alterne.  Babinski  a  observé  un  malade  présentant  le  syndrome  de  Millard- 
Gubler  (jui,  du  côté  opposé  à  la  paralysie  des  membres,  avait  des  troubles  de  la 
synergie  musculaire.  Babinski  fait  remar([uer  aussi  que  le  nystagmus  qui  n'est 
pas  rare  dans  l'hémiplégie  alterne  peut  être  considéré  comme  un  tremblement 
intentionnel  ou  comme  de  l'asynergie  et  doit  être  causé  par  des  lésions  des  rd)res 
cérébelleuses.    L'iiémiasynergie  peul  exister  sans  phénomènes    [)rotulj(''ranliels 

(')  Babinski.  Héiiiiasynorgie  et  hémih'embleiiHMil  il'origine  céroljello-prulubéranUclle.  lieviic 
neurologii/iie,  1001,  p.  '260;  idem,  p.  ii'l.  —  B.^binsm.  De  l'asynergie  cérébelleuse.  Rei<Hc 
neuroL,  1800,  p.  XOG. 

(*)  Le  niaUule  de  Babinski  avait  une  tumeur  eérélielleuse  dioile  (|ui  avait  alléré  aussi  les 
5%  ()",  7'  el  8-  paires  crâniennes,  puisque  cliniquement  on  avail  constalé  une  kéralile  ncui'o- 
]).iialyliipio.  une  paralysie  du  moteur  oculaire  e\lerne,  une  paralysie  faciale  avec  réaction 
de  dégénérescence  el  une  abolition  de  l'ouïe.  Il  existait  de  plus  des  troubles  de  la  synergie 
inuscidaire  dans  le  coté  droit  du  corps,  côlé  correspondant  à  la  tumeur.  Je  crois  devoir 
ri'produire  les  différents  modes  d'examen  piati(|ués  par  Babinski  chez  son  malade,  car  ils 
montreront,  ce  (jui  ne  peut  se  résumer,  conunenl  il  faut  rechercher  l'asynergie  musculaire. 
Babinski  a  examiné  la  motilité  dans  la  [Misition  assise,  dans  le  décubitns,  dans  la  station, 
dans  la  marche.  Dans  la  position  assise,  on  constatait  que  la  force  musculaire  était  à  peine 
.lu-dessous  de  la  normale  au  membre  supéi'ieur  et  au  mendtre  inférieur  ijui  n'étaient  ni 
contractures,  ni  en  étal  d'hyiiolonicité.  Au  membre  su])érieur,  existait  un  tremblement  inten- 
tionnel. Ce  tremblement  se  manifeslail  même  ijuajid,  le  malade  élanl  assis,  la  main  était 
appli(piée  sur  la  cuisse  ou  encore  quand  le  bras  était  pendant,  c'est-à-dire  en  apparence  au 
repos;  mais  en  réalité,  dans  ces  altitudes,  le  membre  sui>érieur  n'était  ]ias  au  repos  com- 
lilel  el,  dans  le  ilé<'ubilns,  lors<[ue  le  membre  suiiérieiu'  avait  un  appui  ferme,  le  trcmble- 
menl  cessait  complètement.  Il  apjiaraissait,  au  i-ontraire,  toujours  lorsipie  le  malade  exé- 
cutait un  mou\ement  et  devenait  très  prononcé  ipiand  il  cherchait  à  maintenir  le  bras  dans 
une  position  inconunode  et  fatigante. 

Les  niouvejnenls  élémentaires  des  divers  segments  du  mendjre  inférieur  étaient  exécutés 
d'une  manièie  correcte,  mais  il  n'en  était  pas  de  même  pour  des  actes  plus  complexes. 
Si  par  exemple  le  malade  portait  la  iiointe  du  pied  vers  un  point  déterminé  situé  à 
(|uelques  ilécimétres  au-dessus  du  sol.  il  exécutait  le  mouvement  avec  précision  et  comme 
un  sujet  sain,  mais  pour  replacer  le  pied  sur  le  sol,  voici  comment  il  procédait  :  au  lieu 
de  faire  fonctionner  synergiquement  les  divers  seirments  du  meml>re.  il  llécbissait  d'abord 
la  jambe  sur  la  cuisse,  el  pendant  ce  premier  tenqis  n'étendait  ipie  modérément  la  cuisse 
sur  le  bassin,  puis,  dans  un  deuxième  temps,  il  achevait  l'extension  de  la  cuisse  et  abais- 
sait la  plante  du  pied. 

Lorsipie,  couché  sur  le  sol  dans  la  position  horizontale,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine. 
le  malade  cherchait  c'i  se  mettre  sur  son  séant,  le  ti'onc  exécutait  un  mouvement  de  rotalioiL 
le  long  <le  l'axe  longitudinal  ([ui  passe  par  le  coté  gauche  du  coiiis  et  le  membre  inférieur 
droit  se  détachait  légèremept  du  sol.  Si  le  malade,  après  a\oir  lléchi  la  cuisse  sur  le 
bassin  et  la  jambe  sur  la  cuisse,  re[)laçait  le  membre  dans  la  [losilion  primitive,  voici  ce 
([ue  l'on  constatait  :  à  gauche,  le  mouvement  était  normal,  l'extension  de  la  cuisse  sur  le 
oassin  el  celle  de  la  jambe  sur  la  cuisse  étaient  exécutées  synergicpiement  el  le  talon 
glissait  i)resque  sur  le  sol  d'arrière  en  avant:  à  droite,  le  mouvement  était  bien  dill'éi'ent  : 
dans  un  premier  temps,  la  jambe  s'étendail  sur  la  cuisse  et  le  talon  était  éloigné  du  sol 
par  une  distance  de  quelipies  décimètres,  puis,  dans  un  second  temps,  la  cuisse  s'éten<lait 
sur  le  bassin  el  le  talon  venait  s'appli(iuer  sur  le  sol. 

Lorsque  le  malade  étant  debout  cherchait  à  se  niellre  à  genoux  sur  une  chaise,  voici 
comment  il  s'y  prenait  :  il  saisissait  d'abord  de  ses  mains  le  dossier  de  la  chaise,  il  plaçait 
ensuite  successivement  ses  deux  genoux  sur  le  siège,  en  commençant  iiLditVércn id  par 
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concomilanls  (|uaiKl  la  Irsioii  esl  cirLonscrile  dans  lo  domaine  du  pédoncuh; 
(■('■rébclleux  inférieur. 

Récemment  Bal)inski  (')  a  observé  (jue,  dans  l'asynergie  cérébelleuse,  lécjni- 
libre  slaliquc  peut  être  conservé  alors  que  l'équilibre  cinétique  est  profondi-- 
ment  troublé.  Bien  plus,  la  faculté  de  maintenir  les  muscles  dans  la  fixité  [k  ni 
être  plus  grande  qu'à  l'étal  normal,  de  telle  sorte  que  l'alTaiblissement  de  la 
fonction  de  l'équilibre  cinétique  coïncide  av(>c  l'exaltation  de  la  fonction  de 
l'équilibre  statique  et  que  l'asynergie  s'associe  à  la  catalepsie.  Il  est  à  renia r- 
(|uer  que,  dans  l'alaxie  tabéti(|ue,  l'équilibre  statique  et  l'éipiilibre  (■inéli(|ue  sont 
troublés  l'un  et  l'autre,  et  que  la  pertuibatit)n  <lans  l'équilibre  slatiqm;  est  plus 
manifeste  au  di''iiul  (|ue  celle  de  l'étiuililire  cinétique. 

Babinski(-)  a  constaté  aussi  que  les  malades  qui  présentent  de  l'asynergie 
cérébelleuse  ne  peuvent  exécuter  des  mouvements  élémentaires  successifs,  tels 
([ue  l'acte  de  porter  avec  rapidité  la  main  en  pronation,  puis  en  supination. 
Suivant  le  néologisme  créé  par  Babinski,  ces  malades  ont  perdu  la  diadoroci- 
;tesù%  c'est-à-dire  la  fonction  qui  permet  l'accomplissement  des  mouvements 
successifs. 

Raymond  et  Ceslan  ont  décrit,  sous  le  nom  de  siindrumc  proluhcninliel  siipc,- 
rieur,  la  paralysie  alterne  suivante  :  d'une  part,  paralysie  des  mouvements  de 
latéralité  des  globes  oculaires:  d'autre  part,  hémiplégie  atteignant  très  légère- 
ment la  force  motrice  et  se  manifestant  au  contraire  par  des  troubles  de  la 
molilité  volontaire  (tremblement,  incoordination,  mouvements  alhétosiformes, 
asynergie  cérébelleuse)  et  des  troubles  très  profonds  de  la  sensibilité  subjective 
et  objective  (fourmillements,  anesthésie  cutanée  et  articulaire  des  extrémités, 
perte  du  sens  sléréognostique). 

Dans  les  vastes  foyers  prolubéranliels  on  pcMil  voir  des  troubles  vdso-motcurx 
(Senator),  des  troubles  de  la  sécrétion  sudorale.  Les  troubles  vésicaux  existent 
surtout  dans  les  cas  de  lésion  bilatérale. 

Bruns,  Babinski.  Pierre  Marie  et  Crouzon  oïd  constaté  la  /:énitili>  m-uro-pura- 
/(//àywe.  Nous  avons  observé  avec  M.  Pierre  Marie  une  kératite  neuro-paralytitpie 
avec  troubles  lr(ipiii(|ues  de  la  face  chez  \in  malade  qui  avait  une  lésion  d'ori- 
gine méningée  tie  I  étage  antérieur  de  la  protubérance,  (blette  lésion  avait  altemi 
légèremenl  la  voie  motrice  et  iléterminé  ainsi  une  légère  hémi[)légie  croisée,  le 
trijumrMU  a\ail  l'Ié  lésé,  d'où  les   trouilles    I  io|ilii(pies  oculaires  et  cutani-s.  La 

lo  driiil  nii  |i,ii'  II'  i;.iii(lii'.  nuis  ;i  droilc  ;ui  lli'u  de  r.iirc  louiiiii'  un  sujrl,  iiui-iii.il  :\\ù.  poiii- 
.icconiplii-  ci'l  ,ulc\  en  mOme  tciiips  qu'il  lléchll  la  jaiiilx'  sur  In  cuisse.  |ilni-e  le  ijeMoM  au 
niveau  du  sièiic  el  le  porte  en  avant,  le  malade  romnienrail  par  lléchir  énersiquemenl  la 
jambe  sur  la  cuisse  el  portait  le  genou  bien  au-dessus  du  >iéife;  puis,  ilans  un  second 
temps,  il  appliquail  le  i,'enou  sur  le  siège. 

Dans  la  marche,  les  iiiouvements  du  mcndire  intérieur  droit  élaienl  anormaux,  l.a  cuisse 
en  rotation  en  dehors  se  lléchissait  sur  le  bassin  et  le  jiied  se  soule\.iit  plus  ipi'à  gauche, 
tandis  que  la  llexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  n'était  (pu'  ti-ès  légère,  dans  le  second  temps 
le  pieil  venait  se  po:;er  sin-  le  sol  avci-   une  certaine  brusipiei'ie. 

Les  ililTérenls  troubles  qui  viennent  d'élre  signalés  ne  sont  pas  de  l'incoordination, 
connue  on  pourrait  le  croire  au  premier  abord.  Le  sens  musculaire,  en  elïet.  était  bien 
conserv  é.  les  iuouvements  n  étaient  pas  ataxiques  et  l'ofxlusion  des  yeux  nVxen-ail  aiKune 
action  sur  leur  l'orme.  Ils  constituent,  comme  ilil  Babinski,  une  pertiirb'ilion  dait.i  /'<  jurnltr 
il'iixsiii'idUiiii  dfs  inoiincinenlis,  la  tsi/iieri/ic.  (l'est  de  l'asynergie  unilatérale. 

(M  B.MUNSKi.  De  l'équilibre  volitionnel  staliiiue  et  île  récpiilibre  volitionncl  cinétique.  Dis- 
sociation de  C(^s  deux  modes  de  l'équilibre  volitionnel.  asynergie  et  catalepsie.  Sucicté  de 
.\euf<iloriii',  séaiu'e  du  I.")  mai  l'.IO'i. 

(-)  B.MiiNSKi.  Sur  le  rôle  du  cervelet  dans  les  actes  volilionncls  nécessilaid  une  succes- 
sion rapide  de  inou\euu"nls  i  Dia<lococinésie).  licmie  Neinulodiiiiic,  \'MH,  p.  lOI.'J. 
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kératite  neuro-paralytique  a  été  observée  dans  des  cas  de  tumeurs  et  de  i-amol- 
lissemenls  protubérantiels.  mais  non  dans  des  cas  d'hémorragie. 

Romberg  et  Rosentlial  et  d'autres  auteurs  ont  laiipnrlé  quelques  observations 
de  troulili'.-i  de  l'niclitioi}  par  lésion  prolubérantielie  ;  ces  observations  sont  rares. 
Récemment  Gellé  a  attiré  l'attention  sur  la  paralysie  acoustique  alterne.  Les 
troubles  du  goût  n'ont  été  que  très  rarement  signalés. 

La  céphalalgie,  les  vomissements,  les  vertiges  se  voient  souvent  dans  les  lé- 
sions de  la  protubérance.  Ces  troubles  font  partie  du  syndrome  du  noyau  de 
Deiters  décrit  par  P.  Bonnier  (voir  p.  TiOG). 

Quelques  auteurs  ont  signalé  dans  les  lésions  de  la  |)rotubérance  des  tempé- 
ratures centrales  élevées.  Eichhorst,  dans  un  cas,  a  noté  une  température  rectale 
de  -i3''.6. 

Nous  avons  souvent  observé  avec  M.  Pierre  Marie  ([ue  les  vastes  lésions  de  la 
protubérance  s'accompagnaient  d'un  affaiblissement  très  notable  des  facultés 
iiii-nliiles  et  de  troubles  psychiques  parfois  très  accentués.  Ce  fait,  que  nous  ne 
cherchons  pas  à  expliquer,  nous  paraît  intéressant  à  signaler. 


CH.\P1TRE    II 

LES    PARALYSIES    ALTERNES 


Sous  le  nom  de  paralysie  alterne  on  désigne  l'association  d'une  hémiplégie 
motrice  ou  sensitivo-motrice  à  la  paralysie  d'un  nerf  ci-ànien  du  côté  oppose. 

La  valeur  séméiologique  de  ces  paralysies  est  très  importante,  car  elles  sont 
la  manifestation  clinique  de  lésions  bulbo-ponto-pédonculaires. 

Il  existe  des  paralysies  alternes  motrices  et  des  paralysies  alternes  sensitives. 
Deux  variétés  sont  surtout  fréquentes:  la  paralysie  alterne  supérieiu-e.  du  type 
Welier,  la  ]>aralysie  alterne  inférieure  du  type  .Millard-Cubler. 

Historique.  —  La  notion  des  paralysies  alternes  est  relativement. ancienne. 
Audral  écrivait  vers  iS'J4  :  »  Lue  jiaralysie  complète  de  la  troisième  paire  surve- 
nant dans  le  cours  d'une  affection  cérébrale  et  co'incidant  avec  une  hémiplégie 
des  membres  du  côté  opposé  indique  que  la  lésion  se  trouve  du  côté  de  la  para- 
lysie oculaire  et  dans  le  point  où  le  moteur  oculaire  passe  tout  près  et  au-des- 
sous du  pédoncule  cérébral.  » 

Gendrin  disait  :  o  L'épanchement  de  sang  dans  le  pédoncule  cérébral  produit  la 
suspension  directe  de  l'action  des  nerfs  qui  en  naissent  en  même  temps  qu'il 
détermine  des  phénomènes  de  paralysie  et  d'anesthésie  du  côté  opposé  par  l'in- 
termédiaire de  la  pyramide.  » 

Millard(')  et  Gubler(-)  attirèrent  l'attenlion  sur  une  parah>ie  alterne  carac- 

('l  MiLL.\Rr).  .\  propos  des  foyers  apoiilerliques  de  l'encépludc.  [Inll.  de  la  Soc.  anal..  tSôo. 
p.  'iO().  —  .V  propos  d'un  cas  (relaté  par  Séiiaci  de  Inmciii'  lil)ro-plasliqiie  de  la  base  du 
crAne.  Bull,  de  la  Soc.  anal..  18ri(l.  p.  217. 

{-)  GiDLER.  De  riiémiplégie  alterne  envisagée  comme  signe  de  lésion  de  la  ]>rotul)érance 
annulaire.  Gaz.  lieUd.  de  méd.  et  de  cliir.,  '24  octobre.  7  et  1 1  noveniljre  ISMÏ.  —  An.  Glbler.  Mé- 


LES  PAliAI.VSIES  ALTCIîNES. 


(('l'iséo  par  1  lu'miplégie  croisée  des  mciiihrcs  cl  la  paralysie  faciale  direclc,  ils 
montrèrent  que  ce  t3'pe  morbide  était  en  rapport  avec  une  lésion  de  la  protu- 
bérance annulaire.  Gubler,  à  côté  de  la  paralysie  alterne  inférieure  par  lésion  de 
la  protubérance,  décrivait  aussi  la  paralysie  alterne  supérieure,  il  rappelait  des 
observalions  de  Koechlin,  de  Lubm  et  disait  :  «  Etant  donnée  une  paralysie  du 
moteur  oculaire  commun  i^auclie  avec  une  hémiplétfie  totale  droite,  on  devra 
diagnostiquer  une  lésion  du  pédoncule  cérébral  gauche.  » 

En  18(5."),  Weber('),  médecin  allemand  résidant  en  Angleterre,  fit  |)aiailre  sur 
la  ])atlu)logie  du  pédoncule  cérél)ral  un  mémoire  dans  letpu'l  il  signalait  la 
coexistence  de  l'hémiplégie  d'un  côté  du  corps  avec  la  paralysie  du  moteur 
oculaire  commun  du  côté  opposé.  Mayor(*)  en  1877,  publiait  une  observation  de 
même  ordre.  Dans  une  leçon  parue  en  1891,  Charcot  (')  proposa  de  donner  à  la 
paralvsie  alterne  supérieure  le  nom  de  syndrome  de  Webcr. 

A  côté  de  la  paralysie  alterne  du  type  Weber  et  di-  la  paralysie  alterne  ilu  type 
Millard-Gubler,  les  neurologistes 
modernes  ont  décrit  des  types  cli- 
niques un  peu  dilTérents  que  nous 
aurons  l'occasion  de  signaler.  On  a 
isolé  aussi  les  paralysies  alternes 
sensitives.  Raymond(')  a  consacré 
une  série  de  leçons  dans  son  cns<M- 
gnement  de  la  Salpêtrière  à  rétmie 
des  diverses  paralysies  alternes. 

Symptomatologie.  —  Nous  r.i]) 
|)ellerons   succinctement   les   ditl'é- 
rents  types  de  paralysies  alternes. 

Paralysies  alternes  motrices.  — 
La  paralij^ic  alterne  supérieure  ou 
aiinilniiiie  de  Webcr  se  caractérise 
par  l'associaliiin  d'une  hémiplégie 
iiioirice  ou  sensitivomotrice  à  la 
paralysie  du  nerf  oculo-moteur 
commun  du  côté  opposé.  Nous 
a\(ius  \  u,  en  étudiant  la  pathologie 
du  j)édoncule  cérébral,  les  diverses 
lésions  déterminant  le  .syndrome  de 
Weber.  Brissaud  (■•)  a  fait  remar- 
(pier  que  les  hémiplégies  croisées 
lésions  eu   l'iivcL- localisées  à  la  [laiMi 


..  II:'.  SMiih 
..^,-.,|,l,irlr  plu 
ari.'Hr  (In. Ile.  I 
iic  ilr-^  iiicnilin 


lui'  ilr  WcliiT.  On  viiil  sur  ci'llp  plm- 

s  iti-  l.i  p;nipi(>i'c  yaiiclic.  In  pnralysir 

iii.-ilailc  .-nail  ilr  p!u^  iiiu'  hriniplr- 
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(In    s\  iidroiiic    de   W  eh 
Milcriie  (In  |i(''(liiiicul( 


dans    les   cas   de 
)nl  poiii'  caractère 


nioir(^  sur  les  paralysies  alleriics  en  général  el  pnrliciili»">i-('iiioiil  sur  l'lu''iiii|ili'i.'i<'  allcrne 
avec  l(!'si()n  de  la  |>rol,iil)(''mnco  aiiimlaiio.  du:-,  hehd.  de  nicd.,  IX.V.I. 

(')  II.  Wiciu:!!.  A  conh-ilniliiin  lo  llip  |iatliiilnL:\  cif  rnira  (•crclni.  MclU-o-cliiv.  TianSdclions 
Linidcos.  IXIi:..  p.   l'21. 

(-)  M.iVOH.  l'ai-alysic  allriMc  pnilaiil  sue  le  iih.Ichi-  m  iilairc  ii.imiiiiii.  Iltdl.  (le  la  ^^iir.  anal.. 
mars  1877,  p.  27,'.).' 

(=)  J.-M.  Cii.vRcoT.  Sur  un  cas  (l'hystérie  siiiuilalrici'  du  syiidri.uie  do  Welx'r.  m  Chu.  îles 
mal.  du  sijsl.  nerveux,  Paris.  189'2,  1.  1,  p.  308. 

(')  H.VYMOND.  Clin,  des  mal.  dusi/sl.  nervea.i-,  I8'.lli-I'.l0ri. 

(•')  Briss.\cd.  Leçons  sur  1rs  maladies  nerveuses.  18'.ir>.  p.  Hl. 
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PATHOLOGIE  DE  LA  PROTUBÉBANCE  ANNULAIRE. 


Fi^;.  1 13.  —  Lésion  ilii  pL-iIonc(iIc  i^auflii-  aiiK'iinnt  en  clinique  un  syntJi'oint' 
lie  Wcbcr.  —  1>.  Vnii-  pyr:iinitl;ile:  LN,  luciis  niseï-;  HR,  ruban  île  Reil: 
NR.  noyau  louye:  Fl|i.  faisceau  lon^'iludinal  posiérieur.  La  lésion  figurée 
sur  ce  dessin  alleinl  dans  le  pied  ilu  péiloncnle  yanidie  la  voie  inolri<-e 
deslinée  à  ririnervaliun  des  niend>res  el  delà  face  à  droile.  elle  alteini 
aussi  les  (ibi'es  du  nei'f  ipi.'ulo-niuleur  cununun  iiauche. 


parlirulicr  dT-Iro  plus  prononcées  à  la  face  (]u"aux  memlire!?.    La  jiaralycie  du 
nerl'  facial,  contrairement  à  ce  que  l'on  observe  dans  le  syndrome  de  Millard- 

Gubler.  siège   du 
flP  ^^  même    côté    que    la 

paralysie  des  mem- 
bres, elle  présente 
les  caractères  bien 
connus  de  la  paraly- 
sie faciale  d'origine 
cérébrale.  Ouant  à  la 
paralysie  du  moteur 
oculaire  commun, 
elle  peut  être  par- 
tielle ou  totale.  Bris- 
saud  a  constaté  que 
dans  le  syndrome  de 
Weber  ime  faible 
participation  du  se- 
cond nerf  de  la  troi- 
sième paire  est  plutôt 
la  règle  (pie  l'excep- 
tion. 
Nous  avons  vu  (page  451)  que  la  paralysie  de  la  troisième  paire,  accompagnée 
d  hémiplégie  croisée  a\ec  tremblement,  était  désignée  sous  le  nom  de  «  s.ijn- 
droiiic  lie  Bencdikl  ». 

La  paralysie  alterne  Inféneure  Jn  li/pe  Millurd-Gubler  est  caractérisée  par 
lassociation  de  la  paralysie  des  membres  d'un  cc)té  avec  la  paralysie  du  facial, 
du  coté  opposé  et  parfois  en  même  temps  de  loculo-moleur  externe.  L'anato- 
iiiie  montre  que  les  fibres  motrices  destinées  aux  noyaux  du  facial  et  de  l'oculo- 

moteur  externe  s'entrecroisent  au  niveau 
de  la  partie  supérieure  de  la  picjtubérance, 
aussi  toute  lésion  détruisant  ces  fibres 
après  leur  entre-croisement,  les  noyaux 
des  nerfs,  ou  les  fibres  radiculaires  et 
intéressant  en  même  temps  la-  voie  pyra- 
midale, pourra  créer  le  syndrome  de 
Millard-tjubler.  La  paralysie  faciale  pré- 
sente habituellement  les  caractères  des 
paralysies  nucléaires. 

Au  lieu  de  se  réduire  à  une  hémiplégie 
d'un  côté  et  à  une  paralysie  faciale  péri- 
phéi-i(pie  du  côté  opposé,  avec  ou  sans 
participation  de  l'oculo-moteur  externe, 
ce  ipii  est  le  propre  du  type  Millard- 
(Jiibler,  la  paralysie  alterne  peut  également  intéresser  l'hypoglosse  du  même 
côté  que  le  nerf  facial.  Raymond  a  présenté  un  malade  qui  réalisait  ce  syn- 
drome. Le  même  auteur  a  observé  la  simple  association  dune  iiaralysie  de 
l'oculo-moteur  externe  d'un  côté  à   une  hémiplégie  du  côté  opposé. 

Raymond  a  constaté   chez  un  malade  une  paralysie  alterne   inférieure  ainsi 


FlG.  m. —  Lésion  de  ta  prolubérance  annulaire 
à  droite  déterniinanl  un  syndrome  di-  .Mil- 
lard-Gubter  Ihémiplésie  fianctie.  paral\  sie  du 
facial  et  de  labduceus  à  droile). 
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i-onsliluée:  hémipnrésie  sensitivo-niolrii'o  droilo,  paralysie  faciale  gauche  l(Ma1e. 
paralysie  de  rociilo-moieur  externe  gauche  eldes  mouvements  associés  du  droit 
interne,  rétrécissement  de  la  pupille  à  gauche,  enfin  une  paralysie  du  masséter 
de  ce  même  côté.  Toules  ces  lésions  semblaient  èlre  sous  la  dépendance  de  la 
syphilis. 

Raymond  a  vu  chez  une  femme  un  type  particulier  de  paralysie  alterne  limi- 
tée au  domaine  d'innervation  des  nerfs  crâniens  et  intéressant:  à  droite  un 
certain  nombre  des  fdets  de  l'oculo-moteur  commun  el  l'abducens,  à  gauche  la 
branche  inlV-rieurc  du  l'acial.  Pour  cxpli(|uer  ces  symplùmes,  Raymond  a  su])- 
posé  chez  sa  malade  Te-xislence  de  <leux  foyers  :  l'un  destiné  à  nmdre  compte 
de  la  paralysie  partielle  de  la  troisième  paire  à  droite  et  de  la  paralysie  faciale 
gauche  devait  se  lrouv(>r  au  voisinage  de  la  limile  comniuii(>  de  la  ])rolnb(''rance 
cl  du  pédoncule  sur  le  trajet  intra- 
pédonculairc  tirs  fibres  d'origine 
de  l'orulo-moleui'  Commun  el  sur 
le  trajet  des  libres  corlico-bulbaires 
du  l'acial  en  avant  de  l'entrecroise- 
Mu^nt  de  ces  libres.  L'autre  foyer 
devait  intéresser  le  noyau  de  l'ab 
ducens  ou  les  fibres  d'origine  de  ce 
nerf,  il  étail  par  consé([uenl  situé 
plus  bas  t[ue  le  précédent.  Les  faits 
de  paralysies  alternes  limitées  à  la 
sphère  d'innervation  des  nerfs  crâ- 
niens sont  très  rares,  (^rohn.  IIuii- 
nius,  Wernick<'  en  ont  cité  des 
observations. 

Oppenheim  a  constaté  chez  un 
malade  la  |)aralysie  d(>  l'abducens 
el  ilu  trijumeau  d'un  côté  et  une 
hémiplégie  de  l'autre. 

r*iei-re  Marie  et  Crouzon(')  onl 
décrit  une  variété  particulière  de 
syndrome  alterne.  Leur  malade 
présentait  une  lii'miph'gie  gauche 
avec  jiaralysie  de  l'ocido  inoteur 
commun  droil,  kératite  neuropara- 

lytiipu'  droite,  anesthésie  du  trijumeau  à  droite,  |iaralysie  faciale  droile.  (le 
syndrome  dillère,  comme  on  le  mhI.  du  syndionie  de  (iidder  et  du  syndrome 
de  'Weber.  Aussi  Marie  et  C.rouzon  onl-ils  su|)posé  ipu-  leur  midadc  l'hiil  alleini 
d'une  lésion  l)ulbairc  caraitérisée  par  un  syndronu>  de  Millard-tiublei-  (hémi- 
plégie gauche,  paralysie  faciale  droile,  paralysie  de  li'ijnmeau  droile)  el  d'une 
lésion  pédonculaire  caractérisée  ]iar  la  |)aralysie  de  l'oculo-moteur  commun. 

On  peut  voir  l'association  de  deux  paralysies  altei'ues  unilalérales.  Siger- 
son  (*)  a  donné  de  ces  paialysies  allern(>s  l)ilaléiales  la  classilication  suivante  : 

(')  Marie  cl  C.iiiu'zoN.  Sur  une  vai'iiHc  pMrliciilu'ic  du  syinli'onir  allerne  :  paialy-io  do 
l'ociilo-moteui- cDinnuin  droil,  Urratllo  iionroiiaialyliinn'  diollo  cl  liémiiilégie.  Soc.  de  neiirol. 
(le  l'nris,  '1  avril  l'JOâ:  Hi'puc  iieio-ol..  HKiri,  p.  i.V.t. 

(*)  SifJEiisoN.  Tlw  Dublin  Jniinial  of  médical  Sciem-es.  IS7S. 
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l'hi.  llj.  —  l'ar.dVNip  alleriiiMléci'Uu  pai'  Piciie  jraiie 
el  Croii/on  (lirmipkVic  gauche,  paralysie  rtn  iiioleur 
(ii-idairi-  coiniiHiii  (Iniil,  kéralito  nciiroparalyliqcic 
(Iroili;.  ,]ii<'sllii'-,ic  ilii  IrijiMiicau  à  ilniilc.  paralysie 
laiialc  ilroilci.  (Colli-iliiiii  l'ii-rrr  Marie. i 
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i"8  l'ATlIOLOGll-:  DE  LA  PROTLBKRAXCE  ANM  I.AIHE. 

a)  La  paralysie  en  X  constituée  par  la  paralysie  des  deux  moitiés  de  la  face 
coïucidanl  avec  la  paralysie  des  membres  des  deux  côtés  du  corps. 

p)  La  paralysie  en  Y  constituée  par  l'association  de  la  paralysie  des  deux 
moitiés  de  la  face  à  la  paralysie  des  membres  dun  seul  côté. 

•;)  La  paralysie  en  X  renversé  dont  les  éléments  sont  représentés  par  la  para- 
lysie d  une  moitié  de  la  face  et  par  la  paralysie  des  membres  des  deux  côtés. 

o)  La  paralysie  en  V  rpii  se  riMlnit  à  la  paralysie  des  deux  moitiés  de  la  face. 

Paralysies  alternes  sensitives.  —  La  paralysie  alterne  peut  être  exclusive- 
ment sensitive.  On  observe  alors  d'un  côté  une  anesthésie  de  la  face,  de  l'autre 
ime  anesthésie  des  membres  e(  du  tronc.  Des  cas  d'hémianeslhésie  alterne  ont 
été  signalés  par  Grenet,  Petrina.  Holmberg,  Senator,  Nieden,  Oppenheim, 
Bristowe,  Allen  Slarr,  Moeli.  Jolly,  Bernhardt,  Mering.  Dans  ses  lagons  cli- 
niques, Raymond  en  a  rapporté  j)Iusieurs  oltservations.  Dans  les  cas  de  para- 
lysie alterne  sensitive,  Ihémianestliésie  revêt  avec  une  grande  fréquence  le 
caractère  dissocié.  Habituellement,  c'est  l'analgésie  qui  domine,  mais  cela  n'est 
pas  constant.  La  participation  du  sens  musculaire  à  la  paralysie  alterne  a  été 
notée  dans  certains  cas,  mais  elle  est  loin  d'être  obligatoire  (Raymond). 

Si  une  observation  de  Senator  semble  montrer  que  r.hémianest}ié.«ie  alterne 
peut  dépendre  d'une  lésion  bulbaire,  il  est  évident  que,  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  elle  traduit  une  lésion  de  la  protubérance  annulaire;  cette 
lésion  siège  dans  la  calotte  protubérantielle  quand  la  jiaralysie  alterne  est 
exclusivement  sensitive  et  ne  se  double  pas  dune  hémiplégie  motrice. 

L'hémianesthésie  alterne  par  lésion  de  la  protubérance  annulaire  est  très 
facile  à  comprendre.  Sur  les  coupes  de  la  protubérance,  en  etl'et,  on  peut  voir 
que  la  racine  ascendante  du  trijumeau  (le  nerf  sensitif  de  la  face)  est  en  arrière 
et  en  dedans  des  fibres  du  ruban  de  Reil.  Toutes  les  fibres  du  trijumeau  sen- 
sitif émanent  du  ganglion  de  Casser  situé  du  côté  correspondant,  les  impres- 
sions sensitives  que  conduisent  ces  fibres  viennent  de  la  moitié  homologue  de 
la  face.  Au  contraire,  nous  savons  que  l'entre-croisement  des  fibres  sensitives 
du  ruban  de  Reil  se  fait  au  niveau  de  la  r('gion  inférieure  du  bullie:  les  fibres 
du  ruiian  de  Reil  dans  la  protubérance  ont  donc  déjà  subi  leur  ilécus>;ation  et 
conduisent  les  impressions  sensitives  venues  de  la  moitié  opposée  <lu  corps 
(membres,  tronc,  cou).  Aussi  l'on  s'explique  que  les  lésions  protubérantielles 
atteignant  le  ruban  de  Reil  dans  cette  région  où  il  est  au  voisinage  des  fibres 
radiculaires  du  trijumeau,  amènent  une  hémianeslhésie  alterne  :  anesthésie  de 
la  moitié  de  la  face  située  du  côté  de  la  lésion,  anesthésie  des  membres,  de  la 
moitié  du  cou  et  de  la  moitié  du  tronc  du  côté  opposé. 

La  paralysie  alterne  motrice  et  la  paralysie  alterne  sensitive  peuvent  se  super- 
poser chez  un  même  malade. 

Gilbert  Ballet  (')  a  montré  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  un  homme 
atteint  de  paralysie  alterne  et  dissociée  de  la  sensibilité  (gauche  à  la  face, 
droite  aux  membres)  associée  à  une  parésie  motrice  gauche.  Pour  expliquer 
cet  ensemble  de  symptômes,  l'auteur  supposait  ou  l'existence  d'une  lésion  pro- 
tubérantielle uni(pie  intéressant  le  faisceau  sensitif  et  le  trijumeau  à  gauche  et 
en  ai-rière  et  s'étendaul  à  droite  et  en  avant  jusqu'aux  fibres  du  faisceau  pyra- 
midal, ou  mieux  celle  d'une  double  lésion  protubérantielle  postérieure  à  gauche, 
antérieure  à  droite. 

(')  Gilbert  B.\LLEr.  Sur  un  ras  de  lésion  proliihéiantielle  avec  i)aialysie  alterne  de  la 
sensibilité  et  faux  syndrome  île  IBrown-Séiiuard.  Reçue  neurol.,  I.SOi).  p.  ."i2i. 
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Hémiplégie  coexistant  avec  la  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux. 
—  Grasset  (')  a  attiré  laltention  sur  une  variété  de  paralysie  alterne  motrice, 
([u'il  appelle  panihjsic  alterne  du  tijpe  Foville.  Il  s'agit  de  la  paralysie  des  mem- 
bres d'un  côté,  du  faci'il  total  et  île  riuhui-oculo-uioteur  rotateur  des  yeux  de 
l'autre.  Il  va  deux  lieini-oeulo-moleurs  rotateurs  des  deux  yeux,  l'un  adroite 
(dexirogyre),  l'autre  à  gauche  (h-vogyre).  La  lésion  d'un  de  ces  nerfs  se  traduil 
par  la  paralysie  conjuguée  ou  la  déviation  conjuguée  des  deux  yeux.  Grasset, 
ipii  individualise  les  nerfs  liémi-oculo-moteurs,  admel  que  rentre-croisement  de 
<eux-ci  s(>  fait  dans  la  ]>rolnbérance  plus  haut  que  rentre-croisement  du  facial.  Il 
distingue  Irois  groupes  de  paralysies  de  l'hémi-oculo-moteur:  l°]e  groupe  pédon- 
culairc  ;  la  paralysie  de  riiémi-oculo-motcur  est  croisée  comme  celle  du  facial 
et  des  membres;  2»  le  groupe  protubérantiel  supéi-ieur;  la  paralysie  de  l'hémi- 
oculo-moteur  est  directe,  tandis  que  la  paralysie  du  facial  et  celle  des  membres 
sont  croisées;  5"  le  groupe  protubérantiel  inférieur:  la  paralysie  de  l'hémi- 
oculo-moteur  et  celle  du  facial  sont  directes,  celle  des  membres  restant  croisée. 

Raymond  (')  a  observé  chez  plusieurs  malades  l'association  d'une  hémiplégie 
sensitivo-motrice  à  une  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux.  Il  adnu-t 
que  ce  syndrome  dépend  d'une  lésion  de  la  région  des  tubercules  quadriju- 
nieaux.  Ghez  un  des  malades  de  Raymond  dont  l'autopsie  fut  faite  par  Cestan, 
on  trouva  une  sclérose  en  plaques.  Une  plaque  de  sclérose  de  la  région  pédctn- 
culo-protubérantielle  expliquait  la  symptomatologie  constatée. 

Raymond  et  Cestan  ('■),  dans  un  travail  récent,  ont  insisté  sur  le  syndrome 
de  la  calotte  de  la  partie  supérieure  de  la  protubi'rance.  Les  lésions  siégeant 
dans  celte  région  amènent  en  clinique  une  paralysie  alterne  spéciale.  On  con- 
state d'une  part  la  paralijHie  des  mouvements  de  latéralité  des  globes  oculaires, 
d'autre  part  une  hémiplégie  atteignant  très  légèrement  la  force  motrice  et  se 
manifestant  au  contraire  jiar  des  ti'oubles  de  la  fonction  de  la  motilité  volon- 
taire (tremblement,  incoordination,  mouvements  athétosiformes,  asynergic 
cérébelleuse)  et  des  troubles  très  profonds  de  la  sensibilité  subjective  et  objec- 
tive (fourmillenuMils,  anesthésie  cutanée  et  articulaire  des  cxirémilés.  perle 
du  sens  stéréognostique).  Le  syndrome  précédent  mériU'  d  èlre  iKunmé  le  si/n- 
droiuc  lie  Fia i/iuinid-Ci'.-iliiu. 

Paralysie  acoustique  alterne.  —  Gellé  (■)  a  altiré  l'iithMilion  s\n-  ce  (pu?  les 
troubles  auditifs  (surdité,  vertiges,  otalgie,  bruits  subjectifs),  liés  à  des  lésions 
des  noyaux  acoustiques  dans  la  protubérance,  peuvent  être  limités  à  un  seul 
côté  opposé  à  celui  de  l'hémiplégie  concomitante.  Dans  des  observations  de 
lluguenin,  Nothnagel,  Friedreich,  Wernicke,  Raymond,  le  fail  est  noté.  Les 
symptômes  auditifs  sont  seuls  ou  associés  à  une  ou  plusieurs  paralysies  îles 
nerfs  crâniens.  L'existence  du  syndrome  acousiiipu'  allerne  peut  èlre  uiile  pour 
diagnostiquer  cerlaines  lésions  protubéranlielles. 

Diagnostic.  —  La  coM-hilalion  d'iuie  paralysie  allerne  iniplicpic,  d'iuie  façon 

(')  Gr,\ssi;t.  Un  l\|ii'  s|i(-ci,il  di'  |i.Tial\  si(>  mIUtiic  nioU'ici'  ilypi'  t'ovillp)  :  |i;ii-;ilysio  ilos 
nicnihi'os  d'iui  cc'ilé.  du  ln<-i,il  lolul  cl  do  l'iiémi-oculomoleur  rolnlour  des  veux  de  l'aiilro 
Itcvue  neiirol.,  l'.MUt,  |i.  .j8ii. 

(*)  Havmond.  Sur  deux  cas  d'héiinplèijie  coinplicuiée  d'une  paialvsu!  associée  des  yeux. 
Clin,  dus  niai,  du  xi/al.  nervruj:,  0"  série,  p.  TiSi»,  l'ar'is.  lOO'i. 

('■)  Havmund  et  C.KSTAN.  Le  sviidi-dinc  priiliilieiMiiti<'l  snpérieiii-.  Gfii.  des  hi'iji..  IS  juillet 
l!»05,  p.  H'J'.I. 

(')  Glllic.  Paralysie  ainusliiiue  allerne.  Soc.  du  Inul..  séaneo  du   -J'i  novenilii'e  l'.iOL 
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à  peu  près  constante,  l'existenro  d'une  lésion  organique  du  bulbe,  de  la  protu- 
bérance on  du  pédoncule.  Ces  paralysies  alternes  ont  une  valeur  séméiologique 
importante,  car.  suivant  les  nerfs  crâniens  paralysés,  ou  peut  en  déduire  le 
siège  des  lésions. 

Il  existe  dans  la  littératiu-e  nii'dicale  quelques  cas  isolés  de  paralysies  allei-ne" 
d'origine  hystériijue. 

La  première  observation  de  syndrome  de  Wcber  d'origine  hystériqiu^  appar- 
tient à  Charcot,  elle  fut  le  sujet  de  sa  leçon  sur  la  paralysie  alterne  pédonculo- 
protubérantiellc.  Higier  publia  un  fait  semblable.  L'observation  de  Géraud  et 
Remlinger  a  trait  à  un  soldat  qui,  sans  aucun  antécédent  héréditaire  ou  per 
sonnet  névropathiciue,  présenta  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde  à  forme  peu 
sévère  diagnostiquée  par  la  séro-réaclion  de  W'idal.  un  syndrome  de  Weber 
dont  la  nature  hystérique  fut  prouvée  par  une  crise  con\ulsive  typique,  par  des 
contractions  rytluiiiques  dans  les  muscles  paralysés  augmentant  lorsque  le 
malade  se  sentait  observé,  par  la  disparition  ra|iide  du  syndrome.  L'autopsie 
d'ailleurs  ne  montra  aucune  lésion.  Dans  une  oljservation  récenunent  publiée 
par  Bichelonne  et  Boucarut  (')  le  syndrome  de  \\'eber  observé  parait  devoii' 
être  rapporté  à  l'hystérie. 

Le  syndrome  de  Millard-Gubler  peut  lui  aussi  être  simulé  par  l'hystérie: 
Debove.  Rendu,  Gouraud  ont  signalé  ce  fait.  Dans  les  cas  publiés  par  ces 
auteurs  il  existait  plutôt  de  l'hémispasme  facial  du  côté  de  la  paralysie  des 
membres  qu'une  paralysie  faciale  du  côté  opposé  ;  il  y  avait  donc  simulation 
d'une  paralysie  alterne.  Cependant  cette  dernière  semble  pouvoir  être  réelle- 
ment d'origine  hystérique.  Raymond  a  fait  publier  en  1892,  dans  la  thèse  de  son 
élève  Tournant,  une  observation  de  ce  genre,  c'est-à-dire  qu'à  une  paralysie 
motrice  des  membres  d'un  côté  était  associée  une  paralysie  faciale  du  côté 
opposé.  Crocq  et  Marlow  (*)  ont  rapporté  lui  cas  semblable. 

Le  diagnostic  des  paralysies  alternes  hystériques  est  parfois  assez  délicat 
mais  toujours  possible.  Charcot  (■),  étudiant  dans  une  de  ses  leçons  un  cas 
d'hvstérie  simulatrice  du  syndrome  de  Weber,  a  montré  que.  dans  l'hystérie,  les 
muiicles  du  globe  oculaire  ne  sont  pas  paralysés,  mais  que  le  ptosis  est  de 
nature  spasmodique.  Dans  le  blépharospasme,  qu'il  soit  tonique  ou  clonique,  la 
paupière  d'Iialjitude  vibre  quand  on  essaie  de  l'ouvrir,  elle  est  fortement  plissée 
par  la  contracture,  animée  de  frémissements  convulsifs  spontanés  s'accentuant 
lors(iue  le  malade  l'ail  elfort  poui-  ouvrir  son  (ril.  Cherche-t-on  à  relever  de  force 
la  paupière,  on  trouve  une  résistance  plus  ou  moins  considérable.  Quand  ces 
caractères  font  défaut,  on  peut  encore  se  baser  sur  ce  ([ue,  dans  le  blépharo- 
spasme, le  sourcil  du  côté  malade  est  abaissé,  l'asymétrie  ne  disparaît  pas 
quand  on  fait  froncer  le  sourcil,  elle  s'accentue  au  contraire  quand  on  com- 
mande d'ouvrir  les  yeux  démesurément.  De  plus,  au-dessus  du  sourcil  abaissé 
et  vers  son  extrémité  nasale,  il  existe  deux  ou  trois  plis  verticaux  dont  l'un  très 
apparent  limite  en  dedans  une  petite  fossette  arrondie.  L'ensemble  de  toutes 
ces  contractions   donne  à  la  physionomie  un  air  triste   et  chagrin  (Charcot). 

l'i  Bichelonne  et  Bocc.^rct.  Coup  de  lleuret  dans  l'orbile  droil.  Syndrome  de  \Velier. 
llystéro-tranmatisme  proljable.  Reruc  île  mcd.,  lOOri.  p.  400. 

(*)  Croco  et  Maiîlow.  Un  cas  d'ajioplexie  tiystérique  avant  simulé  à  s'y  méprendre  une 
ai)Oplexie  pi-olubéranlielle  avec  syndi-ume  de  Mill.ii(i-(;nl>ler.  Jourmil  de  neuroldgie  et 
d'hy/uiologie.  20  avril  1898. 

('')  Ch.\bcot.  Sur  un  cas  d'hystérie  simulatrice  du  -syndrome  de  Welier.  Clin,  dex  mal.  da 
st/sl.  nerveux,  t.  I,  p.  508. 
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Dans  riiysléric  enfin,  rancsUiésic  de  la  eoniée  accompagne  le  Ijlépharospasme. 

Le  diagnostic  des  paralysies  alternes  li_\sLéri(jues  sera  lacililé  par  le  mode  de 
début  des  symptômes,  leur  évolution,  Texistence  de  riiémianesthésie  sensitivo- 
sensorielle,  par  les  stigmates  de  la  névrose  et  aussi  par  les  signes  très  impor- 
tants que  Babinski  a  indiqués  pour  ditlcrencier  rhémiplégie  organique  et 
l'hémiplégie  hystérie] ue. 

On  peut  observer  en  clinique  des  liénuplcgies  allernes  qui  ne  sont  pas  dues  à 
des  lésions  intra-pédonculaires  ou  intra-prolubérantielles.  Un  héniiplégi<pie  par 
lésion  cérébrale  peut,  par  exemple,  avoir  du  côté  opposé  à  son  hémiplégie  une 
paralysie  l'aciale  périphérique,  nous  avons  observé  plusieurs  cas  semblables 
avec  M.  Pierre  Marie.  Rendu  a  constaté  une  paralysie  alterne  (paralysie  de  la  troi- 
sième paire  à  gauche  et  des  membres  du  côté  droit)  qui  était  due  à  un  foyer  de 
ramollissement  de  la  circonvolution  marginale  et  à  des  exsudais  comprimant  le 
nerf  moteur  oculaire  conunuu.  Perroml  \it  une  paralysie  alterne  duc  à  un 
ramollissement  de  riiémisphèrc  gaui-he  cl  à  un  tuberi-ule  de  l'orbite  gauche. 
iJans  un  cas  de  Joll'ruy  une  paralysie»  du  facial  iid'érieui'  du  côté  droit  coïncidai! 
avec  une  hémiplégie  flasque  du  côté  gauche  ;  à  l'autopsie  on  constata  l'exi- 
stence d'un  tubercule  dans  l'hémisphère  droit  et  d'un  autre  tubercuh-  dans 
l'hémisphère  gauche.  Dans  une  observation  de  William  Cccil  Bosani(uet  (')  il 
existait  une  paralysie  alterne  typique,  tout  fai.sait  croire  à  une  lésion  de  la  pro- 
tubérance, à  l'autopsie  celle-ci  était  saine,  mais  il  existait  dans  un  hémisphère 
un  ramollissement  limité  et  dans  l'autre  des  tumeurs  secondaires  à  une  tumeur 
thoracique.  (Miez  un  malade  de  Scherb(^)  il  y  avait  d'une  part  une  hémiplégie 
cérébrale,  de  l'autre  des  lésions  scléro-gommeuses  de  la  base  englobant  le  facial 
et  le  trijumeau.  On  comprend,  sans  qu'il  soit  utile  d'insister,  combien  dans  cer- 
tains cas  il  peut  être  difficile  de  diagnostiepier  ces  paralysies  allernes  dues  à  des 
lésions  multiples  périphériques  cl  centrales.  La  marche  de  la  maladie  pourra 
fournir  des  indications.  Ouand  il  s'agit  d'une  paralysie  alterne  par  ramol- 
lissement ou  hémorragie  du  pédoncule  ou  de  la  protubérance,  il  est  habituel 
que  les  symptômes  (hémiplégie  et  paralysie  des  nerfs  crâniens)  s'observeiil 
simultanément  après  l'ictus.  Au  conti'aire,  daiis  les  paralysies  alternes  dues  à  la 
coexistence  de  lésions  cérébrales  et  de  lésions  pe'-riphériques  des  nerfs  crâniens, 
il  est  normal  que  les  symptômes  se  dével(j|)pcnt  successivement,  en  plusieurs 
temps.  Il  ne  faut  pas  oublier  cependanl  qu'il  y  a  des  exceptions  à  cette  règle  et 
(jue,  dans  certains  cas  de  tumeurs  du  péiloncule  mi  de  la  |irotubérance,  d'ar'tc'-- 
rites  lentement  oblite-rantcs,  on  peut  voir  \r  syndrome  alicrne  se  créer  progrcs- 
si\ement. 

(')  Wn.LUM  Ckiml  Bosanql'ET.  Un  cas  de  Uuni'ur  iiitia-Uioraci(|iio   ,i\ec  tumoiiis   sccoii- 
ilaires  dans  l'enccpliale  :  paralysie  allerno.  The  Lam-el.  Iti  juillet  ISIIX,  p.  i.'iO. 
(-)  ScuERB.  Syndrome  simulant  la  paralysie  alterne.  Médecine  muderne.  Il  janvier  IS'.i'.l. 
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CHAPITRE    IH 

RAMOLLISSEMENT    DE    LA    PROTUBÉRANCE 
THROMBOSE    DU    TRONC    BASILAIRE 


Les  foyers  de  ramollissement  jirolubérantiels  sont  créés  par  l'oblitération  du 
tronc  liasilairc  on  de  ses  branches. 

La  llirnniliosc  du  tronc  basilairc  a  été  étudiée  par  de  nombreux  auteurs 
parmi  lesquels  il  faut  citer  :  Hayem,  Senator,  Eichhorsl.  Leyden,  C.h.  Bastian, 
Hallo|ieaii.  .(olTroy  et  Létienne,  Ilieseo. 

Étiologie.  —  Les  ramollissements  par  embolie  sont  exceptionnels.  En  elTet  le 
tronc  basilaire  a  une  surface  de  section  supérieure  à  celle  de  l'une  des  artères 
vertébrales;  aussi  les  caillots  migrateurs  sont  préalablement  arrêtés  dans  ces 
dernières  artères;  toutefois,  dans  le  cas  d'embolie  de  l'artère  vertébrale,  des 
caillots  de  néo-formation  peuvent  atteindre  et  oblitérer  le  tronc  basilaire. 

Les  Ihrombo^es  du  tronc  basilaire  sont  très  souvent  causées  par  la  syphilis. 
Fréquemment  aussi  il  s'agit  d'individus  polyscléreux  dans  les  antécédents  des- 
«picls  on  retrouve  des  intoxications  ou  des  maladies  infectieuses,  somme  toute 
les  causes  liicn  connues  des  arlérites  cérébrales. 

Les  ramollissements  railiaires,  les  foyers  de  désintégration  lacunaire  intra- 
]>rolubi'-rnnlicls  se  rencontrent  principalement  chez  les  malades  âgés. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  tronc  basilaire  thrombose  se  présente  sur  la 
table  d'anlopsie  sous  la  forme  d'un  cordon  dur.  rigide.  On  ne  constate  plus 
l'apparenci'  translucide  normale  du  vaisseau.  Si  le  caillot  est  ancien  et  fibrineux 
l'artère  a  une  coloration  blanchâtre,  si  au  enniraire  il  est  de  ilale  récente  elle  se 
montre  noirâtre  t)U  violacée. 

On  ne  peut  assigner  un  lieu  d'élection  au  point  de  départ  de  la  thrombose. 
Tantôt  elle  nail  à  la  partie  moyenne  du  tronc  basilaire,  tantôt  à  l'une  de  ses 
extrémités.  Cependant  c'est  surtout  au  niveau  des  éperons,  soit  au  lieu  de 
confluence  des  deux  vertébrales,  soit  au  point  de  naissance  des  deux  cérébrales 
postérieures  que  les  concrétions  fibrineuses  semblent  avoir  tendance  à  se  former 
de  préférence. 

Dans  beaucoup  d'observations  les  auteurs  signalent  l'existence  d'un  ralUot 
de  date  ancienne  fortement  adhérent  à  la  paroi  de  l'artère,  puis  en  avant  et  en 
arrière  de  ce  caillot  des  coagulations  secondaires  qui  se  sont  superposées: 
celles-ci  sont  molles,  cruoriques,  de  formation  récente.  Cette  superposition 
peut  cxplicpier  les  cas  nombreux  où  des  prodromes  de  peu  d'importance  ont 
existé  durant  des  semaines  ou  des  mois  et  où  brusquement  ont  débuté  des 
accidents  rapidement  mortels  (Ilieseo). 

Le  siège  et  l'étendue  des  foyers  de  ramollissement  que  l'on  constate  quand  la 
mort  n'a  pas  été  trop  ra])ide  sont  très  variables.  Parfois  tout  l'étage  antérieur 
du  pont  est  délruil  sur  une  ceriaine  hauteur,  soit  d'un  seul  côté,  soit  des  deux 


RAMOLLISSEMENT  DE  LA  PROTLBÉRANCE. 


W. 


l'iG.  116.  —  i;:i^  Lli....  P.amollisscmenl  liiltilri-il  de  l'élase  anli'-i'ieni-  ilf  la  |ii-.p|iil«raii.c  arjinilain 

(Collerlioii  Pierre  Marie.) 


Tu-.    117.         Cas   l'uni....  nainiilli^sejnciil   .li-  relaie  .inlérienr  île  l.i  proliiliérance  à  ilroilr. 
|(;..lli-.li.ai   l'ierre  Marie. I 

rôl('s.  Los  loyers  oui  yénéralcniciit  le  volume  d'un  pois  à  celui   irmie  noiselle 
cl  respecleiil  les  faisceaux  les  plus  superficiels.  Les  vasles  rauiollissenienl-  dans 
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la  irgion  de  l;i  calollo  sont  relativomciit  raros,  nous  on  avons  souvcnl  rencontré 
(le  petits  ilans  les  examens  que  nous  avons   i)ralii|ués  avec  -M.  Pierre  Marie. 

I)iij)]anl  (')  a  observé  un  foyer  de  ramollissement  limité  aux  noyaux  du  facial 
et  au  rulian  de  Reil,  foyer  consécutif  à  une  embolie  protubéranlielle.  Labadie- 
Lagrave  et  l5oix(-)  ont  diagnostiqué  une  endjolie  chez  un  cardiaque  ayant 
jirésenté  une  diplégie  faciale. 

Souvent,  chez  les  vieillards,  on  observe  dans  la  protubérance  de  petits  loyer» 
'h  dt'sintrgration  lacunaire  sur  lesquels  Pierre  Marie ("•)  a  récemment  attiré 
Fattention.  Les  lacunes  de  la  protubérance,  parfois  uniques,  sont  fré(iuennnent 

multiples  ainsi  qu'on 
le  voit  sur  la  figure  H8  ; 
presque  toujours  il 
existe  en  môme  temps 
des  foyers  de  désinté- 
gration semblables 
dans  les  hémisphères 
du  cerveau,  en  particu- 
lier dans  les  noyaux 
gris  centraux.  Le  siège 
d'élection  des  lacunes 
])ro  tubéran  licites  est 
l'étage  anl(''rieur  au  mi- 
lieu du  faisceau  pyra- 
midal ([ui  à  ce  niveau 
est  segmenté  ])ar  les 
fibres  transversales  du 
pont:  parfois  cependant 
les   lacunes    se    voient 


i' 


<-îis  Tiss....  L.  i-'oycrs  intiUipies  de  (It'shitojiratinn  l,Tnmaii*e 


la    piuluijcranrc.    l'y.    Faisceau    pyiaiiiidal.   (Colleclicm   l'ierre      dans  la  région  de  la  ca- 

lotte.  Leur  volume  varie 
de  la  grosseur  d'une  lentille  à  celle  d'un  grain  de  chènevis  ou  d'un  pois:  elles 
sont  anfractueuses;  leur  teinte  est  foncée,  parfois  jaunâtre:  leur  contenu  c-l 
formé  de  tissu  nerveux  nécrosé,  mélangé  souvent  à  des  hématies  ou  à  du  pig- 
ment sanguin.  Avec  la  méthode  de  Marchi  elles  apparaissent,  quand  elles  ne 
sont  pas  trop  anciennes,  remplies  de  corps  granuleux.  Ces  lacunes  détruisant 
les  faisceaux  nerveux  au  milieu  desquels  elles  se  trouvent  déterminent  des 
dégénérations  secondaires.  Les  foyers  de  désintégration  lacunaire  sont  fré- 
quents et  coexistent  souvent,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  avec  des  lésions  céré- 
brales. Aussi  est-il  absolument  nécessaire,  (piand  on  \eut  étudier  des  dégéné- 
ii-ations  secondaires  consécutives  à  des  foyers  intra-hémispliériques,  de  toujours 
pratiquer  des  coupes  de  la  protubérance  annulaire,  sans  quoi  l'on  s'expose 
à  faire  des  erreurs  tlinterprétation  |)réjndicial)les  au  point  de  vue  de  l'anatomic 
du  névraxe.  —  Il  ne  faut  pas  confondre  les  lacunes  de  la  protubérance  (|ui  sont 


l')  DrpLAM.  l'anilysie  faciale  i;ai!clie  avec  liciiiiaiiesllié-ii'  diuilc  iiui-  euibulic  [H'oIiiIio- 
raiilielle.  Soe.  miliunale  de  iiiéd.  de  Iajoii,  l(t  cléceiiibre  l'.lOO. 

(-)  I^auadie-Lacrave  et  Boix.  Sur  un  ras  de  diplégie  faciale  d'diigiiie  ai'léi'icUe.  Arrli.  i/iui. 
de  iiird.,  janvier  IXdB. 

('')  l'iiiiMiE  Marie.  Des  foyers  lacunaires  de  désinlésralion  et  de  dilTérenls  autres  étals 
<'avilaire-i  du  cerveau.  Revue  de  méd..  1901.  p.  -iSI.  —  Voir  aussi  1-"eiu!AM).  Essai  stiv  l'Iiiimi- 
jdéyie  des  eieillards.  Thèse  de  I^aris,  l'JO'2. 
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<los  lésions  vraies  avec  certaines  cavités  artificiellement  prodniles  ci  avec  la 
|iorose  qui  n'est  qu'une  adultération  cadaxérifjue  sous  la  dépendance  sans 
doute  de  microbes  anaérobies  de  la  |iutr('l"action. 

Symptômes  —  Dans  nu  prcuiici'  Ivpc  clinique,  ainsi  qu'on  le  voit  dans  les 
observations  de  Hayem('),  de  JofTroy  el  Létienne(*),  la  thrombose  du  tronc 
l)asilaire  amène  la  mort  rapide:  c'est  la  forme  fmtdroyantr.  Le  début  est 
brusque,  apoplectil'orme,  le  malade  tombe  sans  connaissance:  la  l'ace  eslcyanosée, 
le  pouls  rapide,  la  respiration  stertoreuse.  Les  quatre  membres  sont  dans  la 
résolution.  Parfois  cependant  l'on  observe  au  début  des  mouvements  cloniques, 
des  contractures,  du  trismus.  Dans  le  cas  de  Mongour  et  Gentes(^),  le  trismus 
était  très  prononcé.  Des  paralysies  oculaires,  du  myosis,  une  paralysie  faciale 
simple  ou  double  peuvent  se  constater.  La  température  monte  vite  et  souvent 
très  haut.  Les  malades  meurent  en  douze,  vingt-quatre,  trente-six  heures.  Dans 
la  majorité  de  ces  cas  le  caillot  dével(i]ip(''  au  niveau  de  l'éperon  inférie\u-  de 
l'artère  basilairc  reste  localisé  dans  la  partie  inférieure  de  cette  artère,  sauf 
lorsqu'il  existe  des  troubles  oculaires.  Suivant  la  remarque  de  Durci,  dans  ces 
conditions  les  artères  des  noyaux  du  vague  el  du  glosso-pharyngien  sont  obli- 
térées, ce  qui  explique  la  mort  rapi<le. 

Dans  d'autres  variété  cliniques  il  existe  fréquemment  des  proilromes,  remon- 
tant même  à  une  date  éloignée,  tels  (|ue  C(''phalées.  insomnies.  \  ertiges.  (^-rlains 
malades,  quehpies  jours  ou  qu(d(pics  heures  avant  le  (h'bul  des  accidents, 
éprouvent  des  fourmillements  ou  constatent  une  diminution  de  la  force  mus- 
culaire dans  une  moitié  du  corps;  puii*.  sans  ictus,  dune  fagon  lente  et  pro- 
gressive, peuvent  apparaître  une  jKiratijsic  faciale  ou  une  /uhriipléi/ie  f/cs 
membres.  Ces  paralysies  sont  parfois  consécutives  à  une  attaque  apoplectique, 
on  les  observe  alors  au  sortir  du  coma.  Parfois  l'hémiplégie,  unilatérale  d'abord, 
devient  ensuite  double.  L'hémi|)l('gie  proluliéranlielle  revêt  le  caractère  alterne: 
les  ramollissements  de  la  protubérance  peuvent  créer  les  différentes  variétés  de 
paralysies  alternes  motrices  ou  sensitives  (voir  p.  47  4).  Oppenheim  a  vu,  dans 
un  cas,  un  tic  convulsif  de  la  face  à  ctMé  des  symptômes  caracléristi([ues  d'un 
ramollissement  du  pont.  Dans  les  lésions  de  la  calotte  on  observe  parfois  des 
paralvsies  associées  des  yeux,  de  l'incoordination,  des  mouvenumls  athélosi- 
formes.  Babinski  a  montré  ipii'  Vliémiiintinergie  peut  s'associer  à  l'hémi- 
plégie ou  à  l'hémianesthésie  alterne.  Lépine('')a  observé  un  raïuollissemenl 
prolubérantiel  avec  syndrome  cérébelleux.  La  ili/sarllrrii'  cl  la  ih/spluniir 
sont  fréquentes  et  souvent  très  accentuées.  La  surdité  ou  <in  moins  la  dimi- 
nution brusipie  de  l'acuité  auditive  sont  signalées  dans  quchpu^s  cas;  chez  le 
malade  de  Iliesco  ce  symplôiuc  a  ('■h'-  assez  caracli'risliqnc,  car  le  début  de 
l'attaque  apoplectique  a  été  d'abord  une  (limlnulion  ' (\r  l'onïe  sui\ic  iiumé- 
dialement  de  l'abolition  presipu'  com|ilèlc.  La  nioil  peut  survenir  au  lioul 
de  quel(|ues  jours  avec  des  troubles  cardiaques  cl    respii-aloires.  une  dyspnée 

(')  Hayem.  Sur  la  Ihronihose  pnr  ai-lfrilc  du  Iroiic  li.i--il;ilro  <-oiiiiiic  ciiuse  <lf  morl  nipiclo. 
Arch.  de  phi/slol,.  IStiiS. 

(î)  .loiFBov  cl  1,étu:nne.  CoiUribulidii  à  lolmle  de  l.i  syphilis  cérélirale.  Hém()iMai.'i<-  c<-n-- 
brale;  ailérili-  «roiiiiiiçuse  el  Ihroiiihosc  du  Ininc  liasil.iin-.  Arrli.  de  iiird.  c.rinh-..  IS'.M,  p.  W<. 

('•)  MoN(;oci!  ot  Gf.mes.  RaiiKillissiMiionl  iiiuliilir-ranlicl  d'origine  sypIiilili'P"'-  •""''"■•  <'"""'■ 
cl  de  plu/siol.  de  ISnrdcaujc,  juillol    IM'.t'.l. 

(>)  I.ÉPINE.  Raïuollissemenl  proliilM'iaMlii'l  .i\cc  svn.iioiiip  rèrélielleax.  Suc.  iialiowde  de 
iiicd.  de  Lijoii.  séance  de  juillel  lllIM. 
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progressive,  des  crises  de  suflbcalion  ;  la  respiration  prend  parfois  le  rythme  de 
Cheyne-Stokes.  L'élévation  île  la  température  est  notée  dans  beaucoup  d'obser- 
vations de  thromboses  des  artères  bulbo-protubérantielles.  Cette  élévation  de 
température  peut  être  considérable  au  moment  de  la  mort  et  atteindre  les 
chiiïres  que  l'on  voit  dans  le  tétanos.  42,  45  degrés. 

Dans  les  cas  de  thrombose  du  tronc  basilaire  où  la  mort  n'a  pas  été  très 
rapide,  on  peut  observer  des  s*/»;yj^j"ie.s  (/e'«ér«î/x  sur  lesquels  Leyden  a  attiré 
l'attention  :  somnolence,  stupeur,  délire,  coma,  névrite  optique.  Ces  symptôme.'s 
semblent  résulter  d'un  arrêt  dans  la  circulation  cérébrale.  La  disposition 
du  cercle  de  Willis  est  telle,  il  est  vrai,  que  de  légères  diminutions  d'afflux 
sanguin  peuvent  grâce  à  lui  se  compenser,  mais  on  peut  se  demander  si  les 
deux  étroites  communicantes  postérieures  suffisent  à  suppléer  à  l'apport  que  ne 
fournil  plus  la  basilaire  interceptée  (d'Astros).  Dans  les  cas  de  thrombose 
basilaire,  Leyden  a  insisté  sur  ce  que.  à  l'autopsie,  le  cerveau  apparaît  gonllé, 
les  veines  sont  turgescentes,  la  pie-mère  est  œdémateuse,  les  ventricules 
dilatés;  ce  sont  des  lésions  analogues  à  celles  que  produit  une  tumeur  céré- 
brale. «  De  même,  dit  Leyden,  que  la  ligature  des  grosses  artères  rénales 
entraîne  très  vite  un  énorme  gonflement  de  l'organe,  nous  voyons  de  la  manière 
la  plus  frappante  les  mêmes  conséquences  se  produire  du  côté  du  cerveau.  • 

La  terminaison  fatale  n'est  pas  toujours  très  rapide.  L'on  voit  des  malades 
ayant  eu  un  ramollissement  de  la  protubérance  vivre  durant  plusieurs  mois  ou 
plusieurs  années  avec  les  symptômes  de  déficit  correspondant  à  la  localisation 
des  lésions. 

Les  petits  foyers  lacunaiirs  de  la  protubérance  peuvent  également  créer  les 
différents  syndromes  protubéranticls.  Souvent  ils  coexistent  avec  des  lésions 
semblables  des  hémisphères  cérébraux  et  l'on  a  un  tableau  clinique  spécial.  Il 
s'agit  d'individus  âgés  qui  ont  eu  un  ou  plusieurs  ictus,  qui  présentent  une 
hémiplégie  incomplète,  marchent  à  petits  pas,  ont  souvent  des  troubles  psy- 
chiques, du  rire  et  du  pleurer  spasmodiques;  parfois  ils  sont  gâteux.  Des  foyers 
lacunaires  bilatéraux  dans  la  protubérance  et  détruisant  les  voies  cortico- 
bulbaires  peuvent  créer  le  syndrome  pseudo-bulbaire. 

Traitement.  —  A  l'exception  du  traitement  spécifique  précoce  qui,  dans  les 
cas  de  syphilis,  peut  donner  des  résultats  favorables,  la  thérapeutique  est 
impuissante  en  présence  des  ramollissements  de  la  protubérance.  'Chez  les 
malades  âgés,  scléreux,  une  médication  hygiénique  et  les  iodures  pourront 
empêcher  la  progression  des  lésions  vasculaires,  les  récidives  fatales.  Les 
hémiplégies  protubérantielles  sont  justiciables  des  mêmes  modes  de  traitement 
que  les  hémiplégies  cérébrales. 
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CHAPITRE    IV 
HÉMORRAGIE    DE    LA    PROTUBÉRANCE 


Les  héniofragies  di'  la  protiiliéiaiicc  aiiniilain".  plus  rares  que  les  liémor- 
ragies  cérébrales,  sont  cependant  plus  fréquentes  que  relies  du  cervelet  (Von 
Monakovv). 

h\''tiolofjie  des  hémorragies  protubérantielles  est  sendilable  à  celle  des  hémor- 
ragies du  cerveau.  Les  artérites  aiguës,  subaignës  et  chroniques  prédisposent 
à  la  rupture  des  vaisseaux.  Souvent  cette  rupture  est  précédée  de  la  l'ormation 
de  loyers  de  désinlc'gration  lacunaire  au  centre  desipiels  existe  un  vaisseau 
(Pierre  Marie,  Ferrand).  Les  anévrismes  miliaires,  contrairement  à  l'opinion  de 
la  plupart  des  auteurs,  sont  exce]itionnels  dans  la  protul)iM-arice  comme,  dans 
le  cerveau. 

L'âge  des  malades  est  très  variable.  Larcher('),  dans  sa  thèse,  a  réuni  une 
quarantaine  de  cas  d'hémorragies  de  la  protnb('rance  chez  des  individus  ayant 
de  vingt-(piatre  à  soixante-dix-neuf  ans. 

L'hémorragie  peut  être  très  volumineuse  et  se  rompre  alors  dans  le  ventri- 
cule :  telle  cette  observation  de  Joffroy  (-)  d'une  hémorragie  ijui  avait  complè- 
tement sectionné  la  partie  antérieure  de  la  protubérance,  séparé  le  cerveau  du 
mésocéphale  et  envahi  le  quairième  ventricule.  (  li'-néralement  les  foyers  hémor- 
ragiques varient  du  volume  d'un  grain  de  chènevis  à  celui  d'une  noix.  Leur 
siège  est  souvent  sur  la  ligne  médiane,  ce  qui,  d'après  von  Monakow,  s'cxpli- 
(pierait  ]iar  la  dislril)idi<)n  des  artères.  En  elTet,  ce  sont  les  artères  centrales 
(artères  médio-prulubérantielles  de  Duret)  qui  se  rouqient  avec  éleclion.  Les 
hémorragies  peuvent  aussi  siéger,  mais  plus  raremeni,  dans  la  région  de  la 
calolte  proinbéranlielle,  nous  en  avons  observé  un  bel  exemple  avec  M.  I'i(  rriî 
.Marie. 

Les  hémorragies  ont  une  tendan<-e  à  fuser  dans  le  sens  de  la  longueur  de 
l'axe  nerveux  soit  en  liaul,  soil  en  bas;  aussi  nest-il  |)as  raie  de  «onslaler 
([u'elles  sont  bulljo-protubéi-anlielles  on  pédonculo-protubéranlielles. 

Struppler(')  a  observé  dans  Tin  cas  des  hémorragies  capillaires  conllncnles 
dans  la  protubérance,  le  bulbe  et  le  cerveau. 

Nous  n'éludions  pas  dans  ce  chapitre  les  encéphaliles  iK'morragiipii's  i|ui 
|)eu\enl  exister  aussi  au  niveau  delà  protubc'Tance  annulaire. 

Symptômes.  —  Lesprodronn-snesonl  pas  cous  ta  id  s  ri  n'olfrenlrien  de  spécial. 
Les  iiémorragies  de  la  protubérance  se  traduisent  au  début  presipie  loujours 
par  un  irlun  avec  perle  de  ronniiinf'iinee;  ilans  certains  cas  cei)eudant  la  perte 
de  connais.sance  fait  défaut. 

(')  I.Mii  iii:i:.  l'allijilniiir  ilr  },i  prolubéninre  anniilidrr.    Tlirsc  dr  r.'iiis.  lM(iS. 
(«)  Jiii'i'iiov.  Cniiliilmlidii  :\  l'clude  médico-légalc  ilc  l.i  inUrc-Ciclion.  An-h.  Uc  plii/si,,l.,  18«6, 
11"  3,  p.  50(1. 
(')  Sthli'1>i,i:i;.  Muiic/ieiicr  nicd.   Wnch..  'Ji  scpliMiilii-o  l'.Mll.  p.   \'i'lO. 
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Les  symptômes  caractérisliques  de  la  localisation  prolubérantielle  de  l'hémor- 
ragie se  constatent  alors  que  le  malade  est  sorti  du  coma.  Les  phénoni'^nes 
d'excilalioit  sont  très  importants.  Tantôt  on  observe  des  mouvements  unilaté- 
raux épik'ptifornies.  tantôt  une  contracture  précoce  s'accompagnant  de  convul- 
sions intermittentes,  tantôt  un  tableau  qui  rappelle  Tépilepsie  vraie.  Dans  le 
cas  de  ('.lerc(')  les  convulsions  épileptoïdes  étaient  généralisées  et  accom- 
])agnées  de  contractures.  Xothnagel  attache  une  grande  importance  à  ces 
mouvements  convulsifs,  il  croit  d'ailleurs  à  l'existence  d'un  «  centre  convulsif  » 
dans  la  protubérance.  Hans  Luce(*)  admet  aussi  une  épilepsie  d'origine  protu- 
bérantielle.  Le  trismus  n'est  pas  rare. 

Le  i/iyosh  est  très  souvent  noté.  Ce  myosis  a  été  la  cause  que  parfois,  le 
malade  étant  dans  le  coma,  on  a  confondu  une  hémorragie  de  la  protubérance 
avec  une  intoxication  par  l'opium. 

Les  fo;//('-s.'5en;eH/.--  paraissent  être  fréquents.  I)ans  les  lésions  de  la  protubé- 
rance la  déviation  roriji/guée  de  la  tète  et  de.i  yeux  s'observe  avec  des  caractères 
spéciaux.  Suivant  la  phrase  de  Landouzy  le  malaile  qui  tourne  ses  yeux  vers  ses 
inenilires  pr^ralysés  est  atteint  d'une  lésion  prolubérantielle  de  nature  paraly- 
tique, le  malade  qui  détourne  ses  yeux  de  ses  membres  convulsés  est  atteint 
d'une  lésion  protuliérantielle  de  nature  convulsive. 

Certains  cliniciens  ont  insisté  sur  la  valeur  au  point  de  vue  du  diagnostic 
dune  hémiplégie  double.  En  réalité  les  hémiplégies  doubles  par  hémorragie  sont 
exceptionnelles.  Les  deux  voies  pyramidales,  en  effet,  sont  assez  éloignées  l'une 
de  l'autre,  elles  ont  leurs  vaisseaux  propres,  elles  sont  séparées  par  les  fibres  du 
raphé  qui  s'opposent  dans  une  certaine  mesure  à  l'envahissement  secondaire 
dune  hémorragie.  Les  hémorragies  d'ailleurs  fusent  dans  le  sens  longitudinal 
beaucoup  plus  facilement  que  dans  le  sens  transversal.  Dans  certains  cas  cepen- 
dant on  peut  observer  une  paralysie  d'un  côté  <lu  corps  par  lésion  d'im  faisceau 
pyramidal  et  de  plus  des  phénomènes  d'irritation  de  l'autre  côté  dus  à  la  com- 
pression du  faisceau  pyramidal  symétrique  par  le  foyer  hémorragique. 

\Sliéiiiipl('>gic  iirottihérantieUf  peut  parfois  se  présenter  sous  l'aspect  d'une 
hémiplégie  cérébrale  banale.  Ainsi  .lotTroy(").  Hirtzet  Salomon(')  ont  observé  dans 
des  cas  d'hémorragie  de  la  protubérance  une  hémiplégie  croisée  des  membres  et 
de  la  face.  Von  Monakow  dit  que.  dans  les  hémiplégies  protubérantielles.  la  mus- 
culature du  tronc  est  plus  atteinte  (pie  dans  les  hémiplégies  de  cause  cérébrale. 

Beaucoup  jilus  souvent  on  constate  une  hémiplégie  alterne  tlu  type  Millard- 
Gubler:  on  peut  il'ailleurs  suivant  le  siège  de  l'hémorragie,  voir  un  des  diffé- 
rents types  de  paralysie  alterne  que  nous  avons  décrits  dans  un  autre  cha- 
pitre. Cippolina  [')  a  observé  chez  un  malade  du  côté  opposé  à  la  paralysie  faciale 
un  tremblement  intentionnel  des  membres  supérieur  et  inférieur.  On  a,  dit-il. 
(■(imme  un  synilromo  de  Benedikt  transporté  dans  la  sphère  du  pont  de  'Varole. 

Le^  troubles  de  la  -en-^iliilili-  scmt  très  variables  suivant  rétendue  de  l'hémor- 


(')  Clerc.  Hémorragie  de  la  iiroluhriaiue.  Butl.  de  la  Soc.  «nu/,  de  Pm-h,  1X9X.  p.  68.". 

(-)  H-\xs  LucE.  Zum  Kapilel  der  IVnisliiimorrhasien.  Ein  Boilras  ziir  Frage  nacli  dcr 
Exislenz  von  NoUinagels  Kramprccnlniin  in  der  Vnrolsbrïickc  df>  Monsclien.  Deiitsclie 
Zeilisrlir.  f.  Xereenheitic..  IXIW.  .\\  . 

'')  JoFFROv.  Hémorragie  de  la  proluliéraiico.  Anlt.  de  phii^iol..  1880,  p.  31,">. 

(')  HiRTZ  et  S.vLOMON.  Héinori-agic  de  la  pioliibéiaiice  annulaire  sans  syndrome  deMillard- 
Gubler.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  inéd.  des  liôfi.  île  Pneh.  100'2.  p.   1070, 

\")  CiPPoLLi.NA.  Ga::ella  deyli  ospeduli  c  délie  eli„iche.  \'.IIM.  p.   Ill."i. 
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rat;ic  eL  son  sii'go.  Ouandio  iiialado  ne  sncconil)C  pas,  ces  troubles  sont  IVéqncm- 
ment  transitoires.  La  di/xnrl/irie  et  la  ihj^p/irrgii'  ne  sont  pas  rares. 

Dans  certains  cas  isolés,  comme  celui  de  Klsholz,  des  hémorragies  morlelles 
de  la  protubérance  n'ont  donné  lieu  à  aucune  paralysie  des  membres  ni  à  des 
convulsions.  Seuls  certains  nerfs  crâniens  (facial,  abducens)  ont  été  atteints. 
Dans  une  oliservalion  publiée  parCollevilie  (')  dediplégies  associées  des  sixième, 
septième  et  quatrième  paires  crâniennes  consécutives  à  un  traumatisme,  il 
semble  bien  qu'il  s'agisse  aussi  d'hémorragies  dans  le  domaine  des  artères  des 
noyaux  bull)0-prolubéranliels. 

Des  pn/vf///.s-/es'  <Jrs  in<niveinent>i  ii!<soi'li'r<  îles  ijeii.i'  sont  parfois  constatées  avec 
l'hémiplégie  allerne.  Le  fait  esl  noté  dans  Foljservalion  de  Samuel  Gee  et 
H.  Tooth  (-). 

Parfois  s'observciil  ralliuniiumie  et  la  glycosurie. 

Évolution.  —  Orlaines  hémorragies  prolubérantielles  laissent  comme  reli- 
quat une  JK'niiplégie  accom|)agnée  ou  non  de  la  paralysie  de  certains  nerfs  crâ- 
niens. Toutefois  les  hémorragies  de  la  protubérance  sont  infiniment  plus  graves 
que  les  hémorragies  du  cerveau.  La  rupture  du  foyer  dans  le  ventricule  se  tra- 
duit en  clini(|ue  par  des  convulsions  généralisées,  des  vomissements  très  frécpieni  s, 
une  forte  élévation  de  la  température,  du  ni\osis.  du  rylhmede  Cheyne-Stokes. 
La  mort  survient  en  très  peu  de  temps. 

Même  en  l'absence  d'inondation  du  ventricide  ou  de  coin])ression  du  Imlbc.  la 
terminaison  falaleest  souvent  rapide.  Dans  bien  des  cas  la  mort  survient  quel- 
ques heures  après  l'ictus;  Von  Monakow  suppose  qu'il  y  a  paralysie  des  centres 
vitaux  du  bulbe  par  voie  réflexe.  Dans  une  statistique  de  Bode  sur  78  cas  d'hé- 
morragies protubérantielles,  48  fois  la  mort  survint  en  2i  heures.  Elle  peut  tou- 
tefois être  plus  tardive.  Ainsi  un  malade  de  Martin  Cohn  ("')  ne  mourut  que  h^ 
sixième  jour,  un  malade  de  Joffroy(*)  que  le  dix-septième  jour. 

Quand  les  hémorragies  protubérantielles  occasionnent  avant  la  mori  des  con- 
vulsions violenteset  gén('M"alis(''es,  Jolfroy  a  reniaicpu'  que  la  rigiditécadavérique 
et  la  ]nitréfaclion  du  cadavre  étaient  ra|iid('s. 

Diagnostic.  —  Enpi'ésence  des  symptùnics  d'une  hémoi'ragie   int  racràiiiennc 
récente,  il  est  parfois  très  difficile  d(>  diagnostiquer  le  siège  protubérant  ici  de  la 
lésion.  Les  convulsions,  le  myosis  sont  sans  doute  i>n  faveur  de  cette  localisation, 
mai  5  seule  la  constatation  du  ne  paral\sie  alterne  du  type  Millar(l-(  lubler  permet 
Ira  d'être  affirmatif. 

Plus  tard,  devant  un  syndrome  |)rotubérantiel,  il  faudra  faire  un  diagnostic 
étiologique,savoirs'il s'agit  (l'une  hémorragie,  d'un  ra mol lissemeid,  d'une  tunieiu'. 
Dans  le  cas  de  ramollissement  souvent  le  début  c--l  priTiMlc  de  prodronu's  et  par 
conséquent  moins  brusque;  l'évolution  des  tumeurs  est  lente  et  progressive, 
accompagnée  pai-fois  des  signes  d'hypertension  intracrânienne.  On  trouvera 
d'ailleurs  dans  les  chapitres  consacrés  à  ces  divei'si^s  alfcctious  les  ('léments 
détaillés  d'un  diagnostic  dilTé'rentiel. 

(')  Coi.LEvii.Mî.  Sur  un  cas  ilo  diptégies  associées  ilcs  Ci-,  7'   el  't    paires  civ'inicnnps.  G"z. 
hehil.  de  méd.  el.  <le  cliir.,  1X00.  p.  1 105. 
(-)  Sanm  EL  (ir;i:  ol  II.  Tooiir.  IlaciiHiirliagc  uilo  Pons,  Brain,  l.'vOS.  I.  |i.  I, 
("J  Maiitiiv  Coiin    Uelior  l'onsljjiiUuigcii.  Arcli.  /'.  IKti/rli.,  1901,  X\.\l\  .  p.  CilU. 

('')   .Idl-TMOV.    I.iir.    ri!. 
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CHAPITRE    V 
TUMEURS    DE    LA    PROTUBÉRANCE 


Les  tumeurs  de  la  protubérance  annulnire  ne  sont  pas  exceptionnelles,  elles 
sont  plus  fréquentes  que  les  tumeurs  du  jjédoncule  cérébral  ou  du  bulbe. 

Les  enl'anls  sont  plus  souvent  alteints  que  les  adultes.  Dans  une  statistique 
de  la  thèse  d'Auvray  on  voit  que  sur  .^5  cas  de  tumeurs  de  la  protubérance, 
08  étaient  survenues  chez  des  enfants  et  17  chez  des  individus  adultes. 

Les  luberculex  constituent  les  tumeurs  le  plus  souvent  observées.  Hery(')  en  a 
réuni,  en  1899,  vingt-cinq  cas.  Des  observations  nouvelles  ont  été  rapportées 
par  Levaditi(-),  Sano  ('),  Redlich('),  .\ubertin  et  Labbé{°),  Terrien  C'). 

Les  tumeurs  tuberculeuses  ont  le  volume  d'un  pois,  d'une  aveline,  d'une  noix, 
certaines  sont  beaucoup  plus  étendues.  Leur  consistance  est  assez  ferme,  leur 
couleur  est  jaunûtre,  ou  jaune  verdâtre,  souvent  d'un  rouge  violacé  à  la  péri- 
phérie. Autour  de  la  tumeur,  la  substance  nerveuse  est  parfois  normale,  mais 
très  souvent  ou  liien  ramollie,  ou  bien  infiltrée  d'éléments  embryonnaires.  Sur 
le  vivant  il  est  certain  que  des  troubles  de  la  circulation  sanguine  et  lympha- 
tique existent  autour  et  à  distance  de  ces  tumeurs,  ces  troubles  ont  une  réelle 
importance  pour  expliquer  certains  symptômes  cliniques,  car  il  n'y  a  pas  tou- 
jours un  rapport  direct  entre  l'étendue  d'une  lésion  et  les  phénomènes  enre- 
gistrés pendant  la  vie.  Les  examens  histologiques  permettent  de  reconnaître  la 
structure  classique  des  tubercules,  ceux-ci  sont  fréquemment  ramollis,  parfois 
calcifiés.  On  ])eul  rencontrer  à  l'intérieur  des  tubercules  des  bacilles,  mais  ils 
sont  souvent  en  petit  nombre  et  assez  difficiles  à  colorer,  il  la  ut  donc  les 
rechercher  avec  un  grand  soin  et  ne  pas  craindre  de  multiplier  dans  ce  but  les 
préparations  microscopiques. 

Les  tumeurs  tuberculeuses  peuvent  siéger  dans  toutes  les  parties  de  la  pro- 
tubérance annulaire,  mais  on  les  voit  relativement  fréquemment  dans  la  région 
de  la  calotte.  Raymond  et  Cestan(')  dans  trois  cas  ont  observé  une  tumeur 
tuberculeuse  qui  avait  son  point  de  départ  dans  la  calotte  protubérantielle 
immédiatement  en  arrière  de  la  couche  des  fibres  sensilives,  en  dessous  de 
l'enlre-croisement  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs,  au-dessus  du  genou 
du  facial,  cette  tumeur  épargnait  les  noyaux  de  la  troisième  et  de  la  sixième 
paire,  elle  était  donc  internucléaire,  ce  qui  est  important  au  point  de  vue  de  la 
symplomatologie.  Cette  variété  de  tumeur  tuberculeuse  de  la  calotte,  qui  semble 
être  assez  fréquente,  offre,  dans  les  dilTérents  cas,  une  évolution  anatomique 

(')  Heiîy.  ContvihiUiiiii  à  rélude  des  tubemiles  de  lu  priitulir.riinre.  Tlièso  de  Paris,  18'JS). 

(-)  Levaditi.  Un  cas  de  Luljercule  de  la  protubérance.  Hevue  ncnrul.,  18U9,  p.  586. 

(')  Sano.  Tuberculose  de  la  protubérance.  ,lotn-titit  de  ncurol.,  18119,  p.  2'28. 

(»)  Redlich.   Wiener  kliii.   Woch.,  1900. 

(■■)  AuriEUTiN  el  L.\bdé.  Tumeur  de  la  protubérance,  hémiplégie  croisée  avec  paiticipalion 
du  facial  supérieur.  Gaz.  Iiebd.  de  méd.  el  de  c/iir.,  lOO'i,  p.  75". 

C)  Tkbkie.n.  Tuberculose  de  la  protubéraMce;  par.dysic  faciale.  Sor.  moit..  6  juin  1902. 

(■)  Raymond  et  Cestan.  Le  svndrome  prolubcranliel  ^^upé^icur.  llaz.  des  hôp..  18  juillet 
1905,  p.  829. 
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souvcnl  iil('iilii|uc'.  Le  lubei'cule  en  elVel  augmente,  envaliil  en  a\aiil  la  coii<-lie 
des  fibres  sensitives,  pousse  un  prolongement  inférieur  (|ui  peuL  tinalemenl 
intéresser  la  sixième  cl  la  septième  paire,  mais  celte  extension  est  assez  bien 
arrêtée  pai-  les  faisceaux  blancs  compacts  des  pédoncules  cérébelleux  qui 
ferment  en  ijuclque  sorte  la  voie  d'accès  de  la  calotte  du  pédoncule.  Dans  leurs 
trois  cas  Raymond  et  ("estan  ont  noté  (jue  le  tubercule  ([ui  avait  son  plus  grand 
diamètre  au  niveau  du  tiers  supérieur  de  la  i)rotubérance  ne  dépassait  pas  en 
haut  le  sillon  pédonculo-protubérantiel,  tandis  qu'il  poussait  des  prolongements 
inférieurs  très  effilés  qm  descendaient  fort  bas,  juscpi'au  noyau  de  Burdacli 
dans  un  cas.  11  est  à  remanpier  de  plus  que  les  pédoncules  cérébelleux  moyens 
par  leur  intrication  protègentla  voie  motrice  contre  renvahissemenl  de  l'inflam- 
lualion  tuberculeuse.  Aussi  le  tubercule  né  dans  la  calotte  de  la  protubérance, 
bridé  en  avant  par  les  pédoncules  cérébelleux  moyens,  bridé  en  haut  par  les 
pédoncules  cérébellleux  supérieurs,  se  développe  dans  cette  région  de  la  calotte, 
s'y  maintient.  Ainsi  s'explique  la  fixité  d'un  type  clinique  parfois  observé. 

Les  i/lii)itu'x,  les  (jlw-xuvcomes  sont  des  tumeurs  souvent  très  riches  en  vaisseaux 
qui  deviennent  parfois  l'origine  d'hémoiTagies.  Marfan(')  a  rencontré  un  gliome 
de  la  protubérance  chez  un  enfant  de'  dix  ans.  Ces  tumeurs  sont  souvent  éten- 
dues. Dans  un  cas  de  Sabrazès  et  Cabannes  (*),  un  gliome  développé  derrière  les 
tubercules  (juadrijunu'aux  postérieurs  avait  envahi  île  proche  en  proche  la  pro- 
tubérance jusqu'au  bulbe  inclusivement.  Les  nerfs  pathétique,  moteur  ocu- 
laire externe,  trijumeau,  facial,  auditif,  les  pédoncules  cérébelleux  moyens 
étaient  envahis  jiar  le  néoplasme.  Dans  l'observation  de  Long  ("')  on  voit  ([ue  la 
tumeur  avait  la  forme  d'un  fuseau  dont  l'extrémité  inférieure  était  dans  la 
moitié  droite  du  bulbe,  l'extrémité  supérieure  se  terminait  en  pointe  dans  la 
calotte  du  |(édoncule  droit  et  la  partie  moyenne  renn('e  s'(''lalait  dans  le  plan 
postérieur  tic  la  protubérance. 

Vorotinsky  (*),  Joseph  CoUins  ("')  ont  observé  des  ani/lo-nurcuinf^  de  la  protu- 
bérance, Harry  Ilandford  (')  un  nii/.ro-Kairomi'. 

Les  ijinniiics  '<i/p/(ilili(/uc^  sont  assez  fréquentes.  Les  Iihucki-^  canrércuseH  se 
voient  égalcinciil . 

Les  kyxtcs  sont  rares.  R.  Salford  Nmvton  (')  a  observé  une  tumetir  kystique 
énorme  qui  s'implantait  au  bord  du  quatrième  ventricule,  avait  son  sommet  au- 
dessous  de  la  couche  optique,  la  moitié  de  la  protubérance  était  ramollie. 

Abstraction  faite  des  néoplasies  tuberculeuses,  syiihilitiques,  les  Irauma- 
tismes  de  la  tèle  joueraient  un  grand  rôle,  d'après  Bischotf  ("),  dans  la  genèsiî 
des  tumeurs  de  protubérance. 

(')  Marian.  Ilciiii[ilci;ic  .iltcrric  |i.ir  luiiiciir  di'  l.i  iiinliilii-iviiicc.  Hiitl.  incil.,  (i  avril  ISltX, 
p.  ">'2">. 

(-)  SABH.\zfcs  et  (".ABANNEs.  Oplitnlmoplégics  nuclciiics  et  syndrome  rérébelleux  dans  deux 
IMS  de  lunipur  ito  la  prolnhériuicc  el  du  coivelet.  Anli.  (l'ijjiklaimi)loriic.  mars  IX'.IS. 

l^)  I-ONO.  Un  i-:is  de  luMii'ur  do  la  pidlulnManco  avec  dégénc'^resiiMiie  du  luhan  de  lieil, 
du  faisceau  longitudinal  postérieur  cl  du  f.iiscean  cenli-id  de  la  calolle.  Àrcli.  de  physiot., 
oit(d)re  IX'.tX. 

('l  Vorotinsky.  Sur.  de  psi/rh    de  I\az;iii.  IS'.Ki. 

(■M  JosiiiMi  Coi.LiNS.  Tunior  of  llie  Pons.  New-VorU  Xi-urologieal  Society,  sùanci-  du  .">  no- 
veml)i-e  lllOI.   The  ./ourmil  nf  ucrrouit  und  incntnl  Dhc'txc,   l'.Ml'i.  p.   lOr.. 

('■')  Haury  llAMUdRi).  A  c-;i<c  oT  hinioi-  ni'  Il  c  Pons  Varolii.  Uril.  iiir.d.  Jouin.,  1808,  t.  I, 
p.    1585. 

(■)  R.  Safiohd  Nkwto.n.  Aeic-Yurk  Xennduiiiei     Sueieli/,  5  déi'emhre  JS!).'.' 

(")  BisCMOKi-.  Zwei  Geschwidsle  dei'  llrikke  und  des  vorlangeilon  MarUes.  Jalirimehcr  f. 
l'siir/,..  1807.  .WVI,  'i  el  :..  p.  I.-Û. 
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Les  abcès  protuljérantiels  sont  exceptionnels.  Cassirer(')  en  rapportait  r(Vcni- 
ment  une  observation;  cet  abcès  était  d'ailleurs  bulbo-prolubéranliel. 

La  protubérance  peut  être  comprimée  par  des  exostoses  crâniennes,  des  ané- 
\  rismes.  des  kystes  bydatiques,  des  tumeurs  méninijées.  Rien  que.  au  point  de 
vueanatomique,  je  sois  autorisé  à  ne  pas  étudier  ici  les  tumeurs  extra-protu- 
bérantiellescjui  n'agissent  que  secondairement  sur  la  protubérance  soit  par  com- 
pression, soit  par  infiltration,  je  crois  absolument  nécessaire,  au  nom  de  la 
clinique,  de  les  mentionner  dans  ce  chapitre. 

Parmi  les  tumeurs  pcri-protubérantielles  les  plus  fréquentes,  il  faut  citer  les 
linneiirs  '<i/jil(lllllriui'S  et  les  Sfircomai.  Ici,  comme  au  niveau  des  méninii'cs  céré- 
brales, l'origine  des  sarcomes  peut  être  discutée,  on  peut  les  considérer  avec 
certains  auteurs  comme  des  sarcomes  vrais,  avec  d'autres  comme  des  endolhé- 
liomos  méningés.  Au  point  de  vue  histologique.  ces  tumeurs  présentent  l'aspecl 
du  psamniome,  mais  surtout  du  sarcome  fibro-plastic|ue.  Parfois  elles  sont  soli- 
taires ayant  pris  naissance  le  plus  souvent  sur  un  des  nerfs  de  la  base;  leur 
volume  est  variable  depuis  celui  d'une  noisette  jusqu'à  celui  d'une  mandarine, 
ilans  ce  cas  elles  compriment  et  refoulent  le  mésocéphale,  peuvent  même  créer 
une  ostéite  des  os  de  la  base  du  crâne.  Parfois  les  tiuueurs  sarcomateuses  sont 
multiples.  Dans  cette  seconde  variété  il  faut  signaler  une  forme  particulière 
caractérisée  non  seulement  par  la  multiplicité  des  tumeurs  au  niveau  de  la  base 
du  cerveau,  mais  aussi  par  leur  généralisation  à  la  moelle  et  aux  nerfs  périphé- 
riques. Au  niveau  de  la  base  du  cerveau  les  tumeurs  principales  se  dévelopiienl 
avec  élection  sur  les  nerfs  auditifs,  au  niveau  de  l'angle  ponto-cérébelleux 
(Geschwiilste  des  KleinhirnbruckcnwinkeU  des  auteurs  allemands).  De  cette  loca- 
lisation nailra  une  histoire  clinique  caractéristique.  Les  autres  nerfs  de  la  base 
sont  eux  aussi  engainés  par  de  petits  nodules  sarcomateux.  On  voit  de  sem- 
blables lésions  au  niveau  de  la  moelle,  soit  sur  les  racines  antérieures  et  posté- 
rieures, soi!  dans  l'axe  médullaire  lui-même.  Les  nerfs  périphériques  peuvent  être 
infiltrés  parle  processus. sarcomateux.  P.LerebouUet  (*)  a  signalé  une  observation 
de  ces  tumeurs  sarcomateuses  multiples  propagées  à  la  région  bulbo-prolubé- 
ranlicllc.  ayant  englobé  les  origines  des  dinércnts  nerfs  crâniens,  et  s'étant  géné- 
ralisées à  la  mi'ninge  spinale.  Cestanp),  qui  a  fait  récemment  une  étude  de  cette 
affection,  a  [U-oposé  de  la  désigner  sous  le  nom  de  neuro/îbrosarcomalose.  il 
s'agit  pour  lui  d'une  sarcomatose  primitive  de  tout  le  .système  nerveux.  Les 
tumeurs  précédentes  ont  été  décrites  comme  des  exemples  de  locali:?ation  cen- 
trale de  la  fibromatose  cutanée,  la  maladie  de  Recklinghausen  (Henneberg  et 
Ivoch)('):  en  elTet.  dans  certaines  observations,  on  a  signalé  la  coexistence  de 
molluscums  cutanés.  Cependant,  pour  Cestan,  on  ne  doit  pas  confondre  ces 
deux  affections.  Certes,  au  niveau  des  nerfs  périphériques,  elles  ont  le  même 
point  de  départ,  mais  les  tumeurs  de  la  maladie  de  Recklinghausen  sont  des 
tumeurs  bénignes,  du  type  fibreux,  dont  l'évolution  est  longue.  La  neurofibro- 
sarcomalose  est  caractérisée  par  le  développement  de  tumeurs  malignes,  du 
type  sarcome,  dont  l'évolution  est  rapide.  C'est  pour  bien   montrer  cette  diffé- 

(')  C.\ssiREi!.  Arcli.  f.  Psych  .  190'2.  XXXVL 

(-)  P.  Lereboi  LLET.  Sarootiie  généralist'  île  la  pic-nuTc  biilho-iiroliihéranUellc  el  sj>iiuili' 
simulant  la  méningile  tubei-LMileuse.  Soc.  de  pédiatrie,  10  dccembre  lUOI. 

("')  Cestan.  La  iieurolibrosai-fomatose.  Beruc  Neiiroloriir/iie.  \'M7i.  p.  745 

(')  Henneberc,  ol  KocH.  Leber  «  centrale  »  Neuroribromalose  iinil  die  Gesclnviilsle  des 
Kleinbirnbrîickenwinkels  (.\cusliciisneurome).  Arcli.  f.  Psijeh.,  l'M'l.  XX.WI,  1. 
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reiiLC  que  Ccslan  a  propose  le  nom  de  «  neurolilji-osarcomalose  ».  Raymond  (') 
a  consacré  une  de  ses  leçons  à  ce  type  morbide. 

Symptômes.  —  Les  lunicurs  de  la  |)ro(iiLéi'ance  comme  les  lumeurs  du 
pédoncule  se  manifeslenl  en  clinique  par  deux  variétés  de  symptômes:  1°  des 
symplômes,  dits  de  compression  (pii  sont  communs  à  toutes  les  lumeurs  de 
l'encéphale;  2"  des  symptômes  de  lésion  eu  foyer. 

Les  symptômes  de  compression,  que  je  rappelle  seulement,  sont  :  la  cépha- 
lalgie, les  vomissements,  les  convulsions,  les  verlijifes,  l'airaildissement  intellec- 
luel,  la  nc'vrile  o[)tique,  etc.  La  présence  de  lous  ces  symplômes  n'est  pas  cons- 
lante.  Martin,  Oppenheim  t'onl  remarquerque  la  ui'vrile  œdémateuse  manque 
souvent  dans  les  tumeurs  de  la  protubérance.  Raymond  et  (jcstan  avec  une 
lésion  de  mêmi'  nature,  de  même  t;rosseur,  de  même  localisation,  de  même 
durée  ont  vu  deux  fois  un  i'ond  d'oeil  normal  et  une  seule  f(us  une  ni'viile 
optique  cLHlémaleuse. 

Je  serai  1res  bref  sur  les  symptômes  de  lésion  du  loyer,  car  ces  svmptômes 
ont  été  décrits  dans  le  chapitre  général  consacré  à  la  pathologie  de  la  protubé- 
rance.   Quelques  formes  cliniques  cependant  méritent  d'attirer  raltention. 

Ce  qui  caracti-rise,  en  général,  les  tumeurs  de  la  protubérance,  c'est  l'appa- 
rition lente  et  progressive  des  symplômes.  Celle  évolution  lente  et  progressive 
des  symptômes  est  importante,  en  l'absence  des  signes  généraux  de  compres- 
sion, pour  dilTérencier  les  tumeurs  de  la  protubérance  d'autres  lésions  en  fover 
comme  les  hémorragies  ou  les  ramollissements. 

Les  dilférents  types  de  paralysies  alternes  peuvent  se  rencontrer,  h^  .syndrome 
de  Millard-Gubler  est  un  des  plus  fréquemment  observés.  Ce  syndrome  ne  se 
conslilue  pas  d'euddi'-e,  il  débute  soit  par  la  paralysie  de  la  face,  soit  par  la 
paralysie  des  extrémités  et  ne  devient  complet  qu'au  bout  d'un  certain  laps  de 
temps.  Dans  les  tumeurs  il  est  relativement  fréquent  de  voir  a|)paraîlre  des 
douleurs,  des  fourmillomenls,  des  contraclions  spasmodi([ues  dans  la  face,  le 
bras  ou  la  jambe  (pii  seront  plus  lard  paralysés.  Ces  algies  d'origine  centrale 
sont  des  phénomènes  d'irritation  causés  par  le  développcmeni  de  la  tumeur-. 
Ces  douleurs  sont  souvent  purement  subji'cti\es.  ne  s'acconq)agneiil  ]ias  di^ 
troubles  de  la  sensibilité  objective. 

Les  tumeurs  en  se  développant  amèiu'nt  îles  syuq>tônies  nou\eaux,  dillV'rents 
suivant  leur  siège.  Les  voies  motrices  peuvent  être  atteintes  des  deux  côtés 
ilu  corps  et  alors  l'on  observe  des  parésies  ou  des  [laralysies  des  quatre 
membres. 

La  dysarihrie,  la  dys]ihagie  sont  fi-é(puMiles. 

Les  ditl't'rents  nerfs  crâniens  ([ui  ont  leur  origiiu;  dans  cette  région  |)cuvent 
être  paralysés  en  même  temps  que  l'on  observe  les  paralysies  des  membres. 
Dans  certains  cas  les  nerfs  seuls  sont  lésés,  les  voies  motrices  restant  indemnes. 
W'crnickoa  vu  chez  un  malade  des  trouldesdu  moteuroculaire  commun,  tlu  mo- 
teur oculaire  externe,  du  facial,  de  la  branche  motrice  du  trijumeau  sa  lis  paralysie: 
des  membres.  Dans  l'observation  de  Ilunnius  seul  le  facial  était  atteint  par 
la  tumeur;  de  même  dans  l'observation  de  Ch.  Li-vi.  La  paralysie  du  facial  et 
du  moteur  oeulaire  externe  coexistaient  dans  le  cas  deT<M'rien.  L'n  ni'-oiila'inie  de 

(')  liAVMoM).  I..I  nciinililiicis.ircoiiinlosc.  \;ii-iiHé  ii;ii'liculiiM-c  dp  sarcoiiialnsi>  iniiiiilivo  ilii 
SNsl.rinc  iH'r\cu\.  Seinaiin-  iiiril.,  -l»  jim'il    l'.ll(."i,  |i.  •>''. 
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la  protubérance  observée  par  Mierzejcwsky  el  P.  Roseribach('),  siégeant  dans  la 
calotte  de  la  protubérance  et  respectant  les  voies  pyramidales,  avait  altéré  les 
uovaux  des  sixième  et  septième  paires  à  droite,  puis,  dans  une  mesure  moindre, 
le  noyau  de  la  huitième  paire  à  droite,  ceux  des  sixième  et  septième  paires  à 
gauche,  enfin  dans  une  mesure  encore  plus  faible,  les  noyaux  des  neuvième. 
dixième,  onzième  et  douzième  paires.  Il  est  à  remarquer  que  seule  l'altération 
des  sixième  et  septième  paires  à  droite  avait  donné  lieu  à  des  manifestations 
appréciables  du  vivant  du  malade. 

Les  altérations  du  trijumeau  amènent  soit  du  tri-mus  et  des  sensations  dou- 
loureuses quand  il  y  a  irritation,  soit  la  paralysie  des  muscles  masticateurs  el 
l'anesthésie  de  la  face  quand  il  y  a  destruction  des  racines  el  des  noyaux.  Dans 
une  observation  intéressante  publiée  par  Link  (*),  cet  auteur  constate  une  paré- 
sie  avec  trismus  passager  du  trijumeau  moteur,  une  parésie  partielle  du  trijumeau 
sensilif  (muqueuse  buccale  et  linguale),  une  paralysie  du  moteur  oculaire  ex- 
terne et  du  facial  inférieur  gauche,  il  y  avait  une  certaine  difficulté  dans  leS' 
mouvements  de  la  langue,  dans  la  parole.  Les  membres  du  côté  droit  étaient 
parésiés  et  les  téguments  de  ce  côté  hypoesthésiés  à  l'exception  de  la  face.  Dans 
la  moitié  gauche  de  la  face  existaient  des  douleurs  lancinantes,  sur  le  côté  droit 
du  corps  le  malade  percevait  une  sensation  de  brûlure,  spécialement  au  tronc 
et  aux  membres.  La  sensibilité  tactile  avait  disparu  au  niveau  de  la  muqueuse 
buccale  et  linguale  à  gauche,  tandis  que  la  sensibilité  gustative  persistait,  la 
sensibilité  cutanée  de  la  face  était  intacte.  Voilà  un  bel  exemple  clinique  dune 
tumeur  de  la  protubérance. 

Dans  un  cas  de  BiscbolV  une  lésion  radiculaire  de  la  cinquième  paire  avait 
provoqué  des  troubles  de  la  sensibilité  de  la  l'ace  et  du  goût,  tandis  que,  dans 
une  autre  observation  du  même  auteur,  une  tumeur  de  la  calotte  n'avait  amené 
que  des  troubles  de  la  sensibilité  du  visage  sans  troubles  du  goût;  BischofT  en 
conclut  que  l'intégrité  du  goût  est  un  signe  de  lésion  centrale  dans  les  affections 
du  trijumeau. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  existent  surtout  dans  les  tumeurs  de  la  calotte. 
Comme  nous  lavons  déjà  dit.  les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  sont  assez 
fréquents.  L'hémianesthésie.  parfoi- alterne,  s'observe  aussi:  on  a  vu  des  cas 
d'anesthésie  généralisée. 

Dans  les  tumeurs  intéressant  la  calotte  on  constate  des  paralysies  des  mou- 
vements associés  des  yeux,  des  troubles  de  la  synergie  musculaire,  de  lataxie. 
des  mouvements  choréiformes  et  athétosiformes.  Ces  mouvements  anormaux 
se  comprennent,  puisque  la  voie  pyramidale  de  l'étage  antérieur,  les  voies  para- 
pvramidales  motrices  de  la  calotte,  les  pédoncules  cérébelleux  sont  irrités  ou 
altérés,  puisque  aussi  des  troubles  de  la  sensibilité  générale  et  du  sens  muscu- 
laire peuvent  exister,  toutes  causes  qui.  prises  chacune  isolément,  sont  capables 
de  déterminer   des  modifications  de  la  niotilité  volontaire. 

Le  pédoncule,  les  tubercules  quadrijumeaux,  le  cervelet,  le  bulbe  sont  par- 
fois englobés  par  les  néoplasmes  de  la  protubérance.  De  nouveaux  syndromes 
s'observent  alor^.  La  polyurie.  la  glycosurie,  le';  troubles  de  la  respiration 
el  du  pouls  indiquent  l'atteinte  des  noyaux  du  bulbe.  D'une  façon  brusque 
ou  d'une  façon  lente,  c'est  généralement  par  le  bulbe  que  meurent  ces  malades 

(')  MiERZEJEwsKY  el  P.  RosEXB.icn.  Zur  Svmptomatologie  der  Ponserlirankungen.  yeiivnl. 
CenlriiVilatt.  188i).  n"'  16  et  17. 
(-)  LiNK.  Ein  Fait  von  Ponstumor.  Anh.  f.  Psi/cl,.,  ISiW.  .\XXII1. 
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(|ii('liliu's  mois  ou  une  aiinr-o  après  le  (l('-l)iil  des  premières  manileslalioiis  mor- 
bides. 

Formes  cliniques.  —  Suivanl  le  sièf>e  des  tumeurs  de  la  proluliéranee,  on 
peut  observer  des  associations  sympfomali(|ues,  des  lormes  cliniques  nom- 
breuses. Quelques-unes  d'entre  elles  me  paraissent  mériter  d'ètr(>  schématisées  : 
les  liiiiieiir><  lubcrcul('ii^e!>  dt'  Ut  ralotlc  avec  sjndriiiiit'  proluhrrantiel  !^u]térii'ur, 
la  iii'i(j-<i/!brosarcomat(i-<e,  les  li/nteiirs  anévrismalci^.  Contrairement  à  beaucoup 
d'auteiirs,  je  mentionne  dans  ce  chapitre  certaines  tumeurs  qui,  connue  la 
neurofibi-osarcomatose  et  les  anévrismes,  sont,  en  réalité  des  tumeurs  péripro- 
tubérantielles.  L'anatomic  pathologique  nous  a  montré  que,  dans  la  neuro- 
fibrosarcomatose,  le  point  de  départ  des  tumeurs  est  souvent  l'anf^le  ponto- 
cérébelleux;  les  auteurs  allemands  les  plus  récents  les  décrivent  sous  le  nom  de 
tumeurs  de  l'angle  ponto-cérébellenx.  Du  l'ait  de  cette  localisation  se  trouve 
créée  une  symptomalologie  spéciale  qu'il  est  difficile  de  distraire  en  nosographie 
de  la  pathologie  de  la  protubérance.  Ouanl  aux  anévrismes  du  tronc  basilaire. 
ils  peuvent  pénétrer  dans  la  protubérance  et  par  conséquent  être  assimilés  à  des 
tumeurs  intraprolubéranlielles.  (l'est  en  me  fondant  sur  ces  arguments  analo- 
miques  et  cliniques  que  j'indiquerai  ici  révolution  de  la  neurofibrosarcomatose 
et  des  anévrismes. 

Le  tubercule  solitaire  siéyeant  an  niveau  de  la  ralollr  protiibrranlielle  donne' 
lieu  à  un  ensemble  de  symptômes  qu'ont  bien  décrits  Raymond  et  Ccstan  (').> 
Voici,  d'après  ces  auteurs,  le  syndrome  <pu'  l'on  observe  au  débul.  La  figure  du 
malade  a  son  aspect  normal,  d'une  i)arl  sans  paralysie  faciale,  d'autre  ]iart  sans' 
strabisme  interne  ou  sans  ptosis.  L'orbiculaîre  des  paupières  a  conservé  sa  mo- 
tililé,  la  paralysie  du  facial  inférieur  fait  même  défaul  à  celte  première  période, 
elle  peut  survenir  jibis  lard,  mais  toujours  avec  une  faillie  intensité.  Les  yeux  à 
l'étal  de  repos  sont  en  position  médiane,  d'apparence  normale,  sans  strabisme; 
on  constate  très  nettement  une  paralysie  des  mouvements  associés  de  laté- 
ralité des  globes  oculaires,  cette  paralysie  atteint  les  deux  mouvements  vers 
la  droite  et  vers  la  gauche,  avec  toutefois  une  prédominance  fréquente  sur  l'un 
des  côtés.  Les  globes  oculaires  ne  ]ieuvent  atteindre  l'angle  externe  et,  dans 
cette  position,  on  constate  des  si>cousses  de  nystagmus  paralyti(]ue  prenant 
simultanément  le  droit  externe  d'un  côté  et  le  droit  interne  du  côté  op|)osé. 
Cependant  le  mouvement  de  converg(Mice  se  fait  normalement  sans  nystagmus, 
la  paralysie  <iu  droit  interne  est  doni'  une  |)aralysie  du  mouv(Mnent  associé 
d'adduction  d'ini  œil  avec  le  mouvement  simultané  d 'abduction  de  l'autre  œil. 
L'élévation  cl  l'abaissement  des  globes  oculaires  ont  conservé  leur  amplitude, 
mais  on  aperçoit  alors  quelques  secousses  nystagmiformes.  Les  pu|)illes  sont 
égales  et  réagissent  bien  à  l'acconmiodation  et  à  la  dislance. 

A  ces  troubles  oculaires  s'associe  une  hémi|)l<''gie  scnsitixo-motrice  à  carac- 
tères spéciaux.  Elle  siège  du  côté  opposé  à  l'œil  le  |)lus  atteint  dans  son  mouvc 
ment  associé  d'abduction,  elle  é|)argne  ou  intéresse  très  légèremenl  le  lacial 
inférieur.  La  paralysie  motrice  est  d'ailleurs  plus  ap|)arente  que  réelli".  elle  m- 
consiste  pas  en  effet  en  une  grosse  |ierte  de  la  force  musculaire,  la  force  seg- 
mentaire  du  bras  est  bien  conservée,  car  la  main  serr(>  avec  force  et  le  malade 
résiste  très  bien  aux  mouvements  de  llexion  et  d'extension  des  .segmciils:   de 

(')  Havmom)  el  Cest.vn.  Le  syiiili-oiiii-  proliili.'iMiilirl   siipri-ii'iir.  (I"z.  des  ho/'--    1^  .juillcl 
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niénic  la  (lémaicho  ne  ressemble  pas  à  eelle  de  l'hémiplés^ie.  Les  réflexes  osseux 
et  leiiiliiieiix  sont  exagérés,  la  Irépidalioii  spinale  peiil  l'aire  défaut:  le  réflexe 
cutané  plantaire  peut  être  normal  ou  en  exlensit)n.  L'état  île  la  uicililiti''  est 
somme  loute  varialjle,  mais,  comme  le  l'ont  remari|uer  Raymond  el  f'.eslan,  les 
mandMivres  volontaires  sont  extrêmement  altérées. 

Au  repos  il  existe  un  tremblement  statique  à  grandes  oscillations  de  la  main 
et  du  [lied  avec  mouvement  athétosiforme  dos  doigts  <le  la  main.  Ce  tremblement 
s'exagère  dans  les  mouvements  volontaii'es,  enfin  l'alaxie  cinétique  est  augmen- 
tée par  l'occlusion  des  paupières.  La  main  du  malade  étant  étendue  horizon- 
tale, on  la  voit  animée  d'oscillations  lentes,  de  grande  am])litude,  en  même 
temps  ipie  les  doigts  s'étendent  et  se  fléchissent  par  de  lents  mouvements  athé- 
tosil'ormes.  C'est  avec  des  oscillations  cpii  augmentent  par  l'occlusion  des  pau- 
pières que  le  malade  peut  mettre  le  doigt  au  bout  de  son  nez,  bien  souvent  il 
n'atteint  pas  le  point  de  repère  proposé;  ainsi  se  manifeste  un  mélange  d'athé- 
lose,  de  Iremijlement  slatiqne  et  intentionnel,  d'incoordination  motrice. 
Des  modifications  semblables  s'observent  au  niveau  des  membres  inférieurs.  La 
démarche  est  caractéristique,  car  le  malade  est  essentiellement  un  asynergiquc. 
Cette  démarche  est  mal  assurée,  les  pas  inégaux  avec  latéro|)ulsion  allant  jus- 
qu'au verlige.  Parfois  même  le  sujet  peut  présenter  le  tableau  caractérislique 
décrit  par  Babinski  sous  le  nom  d'asynergie  cérébelleuse.  Il  ne  sait  plus  modi- 
fier son  centre  d'é(iuilibre  pour  dégager  dans  la  mar<'lie  la  jandie  oscillante  el  il 
est  atl<'int  soit  de  rétropulsion,  soit  de  laléropulsion. 

La  |>arole  est  saccadée,  lenle,  légèrement  bredouillée,  trè.s  analogue  à  celle 
de  la  sclérose  en  plaques. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  toujours  très  accenlu(''s.  Parfois  ils  ai'i'ectent 
la  foi-uie  de  la  paralysie  alterne  sensilive,  souvent  ils  épargnent  complètement 
la  face.  Au  point  de  vue  subjectif,  c'est  une  sensation  de  froid,  de  piqûre,  de 
fourmillement  à  l'extrémité  des  doigts  qui  persiste  sans  variation  et  est  ressentie 
très  douloureuse  par  les  malades.  Au  point  de  vue  objectif  on  peut  constater 
une  |»erle  de  sens  articulaire  atteignant  les  petites  articulations  de  la  main  et  du 
pied,  une  hypoeslhésie  cutanée  à  tous  les  modes,  plus  prononcée  à  l'extrémité 
qu'à  la  racine  du  membre,  eniiii  une  perte  plus  ou  moins  complète  du  sens  sté- 
réognostique. 

Tels  sont  les  trails  principaux  île  celle  paralysie  alleine  du  lype  Raymond  el 
Cestan.  Ce  tableau  clinique  perd  bientôt  sa  netlelé  par  l'adjonclion  de  signes 
nouveaux.  Si  le  lubercule  s'étend  dans  le  sens  transversal,  on  peut  consta- 
ter une  accentuation  de  la  paralysie  motrice,  l'apparition  de  troubles  sensitifs 
dans  le  domaine  du  trijumeau,  la  diminution  de  l'acuité  auditive:  si  le  lubercule 
s'étend  dans  le  sens  vertical,  on  pourra  \oir  survenir  un  strabisme  interne  uni- 
latéral ou  liilatéral  par  lésions  de  la  sixième  paire,  une  paralysie  faciale  plus  ou 
moins  prononcée,  à  caractères  périphériipu's.  On  ])ourra  même  observer  une 
polyurie  avec  glycosurie,  de  la  tachycardie  et  le  maUuIe  succombera  aux  progrès 
de  l'affection  après  un  temps  variable. 

I.'iibccs  de  la  prolubi'ranrc  dans  le  cas  de  Cassirer,  un  des  rares  cas  connus, 
avait  doimé  lieu  aux  synqilùmes  suivants:  hémianesthésie  gauche,  parésie  du 
moteur  oculaire  externe  et  du  facial  droits  avec  |)articipation  du  trijumeau 
(kératite  neuro-paralytique),  névrite  optique,  céphalalgie,  hébétude.  Il  n'y  avait 
pas  de  symptômes  moteurs.  La  mort  eut  lieu  en  sept  jours. 

Lu  neurofibrosnrcoinatO'^L'  paraît  se  présenter  sous  un  tableau  clinii|ne  assez 
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caractéristique.  Chez  un  sujet  jeune  apparaissent  rapidement,  sans  cause  appa- 
rente, les  signes  d'une  tumeur  cérébrale  avec  céphalées,  vomissements,  torpeur 
intellectuelle,  névrite  opli([ue  œdémateuse.  Bientôt  l'on  constate  des  signes  de 
localisation  basilaire.  La  surdité-  bilatérale  ayant  tous  les  caractères  de  la 
surdité  d'origine  centrale,  les  troubles  d'incoordination  cérébelleuse  sont  les 
symptômes  les  plus  importants  à  mettre  en  relief.  Oppenheim,  Von  Monakow, 
Slernberg,  Mennel)erg  et  Koch,  Cesian  ont  attiré  l'attention  sur  cet  ensemble 
symptomatique.  On  peut  d'ailleurs  observer  tl'autres  signes  relevant  des  locali- 
sations sarcomateuses  sur  les  autres  nerfs  do  la  base:  paralysie  faciale  du  type 
Ironcnlaii'c.  strabisme,  atrophie  de  la  langue,  tachycardie,  etc Il  est  intéres- 
sant de  remarquer  que  les  localisations  médullaires  ont  une  histoire  clinique 

parfois  très  pauvre:   paraplégie  légère,  troubles  sphinctériens,  etc Chez  les 

malades  de  Cestan  il  n'y  avait  même  pas  de  symptômes  médullaires.  Celte  dis- 
cordance entre  la  symptomatologie  et  les  résultats  histologi(iues  est  encore 
plus  marquée  pour  les  nerfs  périphériques.  Ces  nerfs  seront  parfois  le  siège 
(le  douleurs  lancinantes,  seront  parfois  hypertrophiés,  mais  leurs  altérations 
sont  le  plus  souvent  des  trouvailles  d'autopsie.  Le  diagnostic  sera  souvent  faci- 
lité par  la  présence  de  molluscums  cutanés.  L'évolution  de  la  maladie  est  assez 
courte,  elle  dure  dix-huit  mois  à  deux  ans,  son  évolution  est  fatale.  La  nature 
maligne  des  tumeurs,  leur  siège  basilaire,  la  mulliplicil(''  des  localisations  rendent 
impossible  toute  intervention  chirurgicale. 

Dans  un  cas  de  P.  Lereboullet  un  sarcome  généralisé  de  la  pie-mère  bulbo- 
proluljérantielle  et  spinale  avait  simulé  la  méningite  tuberculeuse,  mais  l'a  pyréxie 
était  constante  et  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  était  absente. 

Le<  a névriamcx  ilu  tronc  basilaire  comprimant  lu  protubcrancc  et  le  bulbe 
(voir  p.  521)  donnent  parfois  lieu  à  un  bruit  de  souffle  perçu  à  l'auscultation  de 
la  partie  postérieure  du  i-ràne.  Des  tumeurs  vasculaires,  comme  dans  un  cas  de 
Meyer,  peuvent  aussi  donner  naissance  à  un  souffle  systolique  et  en  imposer 
ainsi  pour  un  anévrisme. 

Hallopeau  et  Giraudeau(')(lans  nu  l'ait  de  compression  de  la  protubérance  par 
dilatation  anévrismale  du  tronc  basilaire  ont  noté  le  phénomène  suivant:  dès 
qu'on  mettait  le  malade  sur  son  séant,  la  tête  s'inclinait  en  avant  et  immédia- 
tement la  respiration  s'arrêtait  en  expiration,  tandis  (jue  le  pouls  continuail  à 
battre  régulièrement  j>endant  quelques  secondes,  puis  se  ralentissait  insensiijlc- 
menl.  Si,  dans  ces  conditions,  on  renversait  la  tête  en  arrière,  immédiatement 
la  respiration  se  rétablissait  et  repr(mait  bientôt  les  caractères  qu'elle  offrait 
avant  (|ue  le  malade  eût  éti'  d(''|)lacé.  Les  mêmes  phénomènes  se  reproduisaient 
à  volonté  dans  le  même  ordre,  suivant  (|ue  l'on  inclinait  en  avant  ou  en  arrière 
la  tèle  du  malade:  peiuJant  plus  de  douze  heures  on  put  les  observer;  la  mort 
survint  au  bout  de  ce  temps  par  asphyxie  progressive.  Hallopeau  et  Giraudeau 
expliquent  cette  singularité  par  ce  fait  que,  quand  la  lèle  était  en  avant,  la 
compression  de  la  protuhéi-ance  par  l'anévrisnie  était  à  son  maximum,  tandis 
qu'elleétail  au  contraire  à  son  minimum  <|unn(lla  tète  était  renversée  en  arrière. 
L'arrêt  en  ('X]iiralion  serai!  piolialilcincnl  dn  à  une  excitation  du  pneuiuo- 
gasfri([ue. 

Traitement.  —  Le  Iraitcment  nierciiriel  cl  ioduré  intensif  sera  prescrit  toutes 

(')  H.\LLOi>EAU  Pt  (ùiiAiDE.vu.  Eiicéplialo.  ISS:..  p.  (i;.7,  (iU-  (i';ipri;3  Grasset.  Troilc  pral. 
des  mal.  du  ni/sl.  nerveux.  1X'.)4,  t.  I,  p.  ."0(1. 
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los  fois  que  ion  soupronnera  une  lunieur  syphililiquo.  Dans  les  autres  cas  on 
fera  une  Ihérapcutiijue  symptoinatique.  Les  interventions  chirurgicales  sont 
impossibles  pour  les  tumeurs  de  la  piotubérance. 


CIIM'ITKE    YI 
LÉSIONS    TRAUMATIQUES    DE    LA    PROTUBÉRANCE 


Les  |)laies  [)én('lr;uiles  de  l;i  région  de  la  nu(|ue  semblent  j)ouvoir  atteindre 
la  protubérance  aussi  bien  que  le  bulbe.  Dans  une  observation  rapportée  par 
Stanislas  Orlo\vski(')  il  s'agit  dun  homme  qui,  dans  une  rixe,  reçut  un  coup 
(le  couteau  à  la  nuque.  Le  couteau  glissa  entre  Loccipital  et  l'atlas  et  alla  léser 
la  protuljérance.  Cliniquement  en  effet  on  constata  une  paralysie  faciale  droite 
atteignant  le  facial  supérieur  et  le  facial  inférieur,  une  parésie  légère  du  moteur 
oculaire  externe  droit  avec  nystagsmus,  une  diminution  de  l'ouïe  de  ce  même 
côté.  Les  membres  de  ce  côté  droit  i)résenlaient  de  l'ataxie,  ceux  du  côté 
gauche  étaient  parésiés.  Il  existait  de  plus  une  hémiancsthésie  alterne  (face  à 
droite,  tronc  et  membres  à  gauche).  Ce  tableau  clinique  ne  laisse  aucun  doute 
sur  la  réalité  d'une  lésion  de  la  protubérance. 

Les  corps  étrangers  pénétrant  parla  ra\ité  buccale  sont  susceptibles  aussi  de 
blesser  la  protubérance.  Un  enfant  dont  l'observation  est  rapportée  par 
(irahami-]  ayant  fait  une  chute,  un  morceau  de  bois  pointu  pénétra  dans  la 
bouche,  traversa  le  voile  tlu  jialais  et  se  lixa  dans  la  base  du  crAne.  Le  malade 
eut  des  crises  convulsivcs  puis  une  jjaralvsie  faciale  gauche,  une  paralysie  des 
membres  à  droite,  somme  toute  une  hémiplégie  alterne.  Des  ex|iériences  ont 
montré  à  l'auteur  qu'un  corps  pointu  introduit  par  la  bouche  et  suivant  à  peu 
près  le  trajet  que  le  corps  vulnérant  a  dû  parcourir,  pénètre  dans  le  crâne  au 
niveau  de  la  partie  antérieure  du  ]»oiit  de  ^'arole. 

Le  cas  rapporté  par  (iinta(/)  se  ra|)proche  beaucoup  du  |irécédent.  Un  enfant 
de  trois  ans  en  tombant  s'enfonce  dans  la  bouche  un  morceau  de  bois  pointu 
qu'il  tenait  à  la  main.  11  eut  une  hémiplégie  droite  avec  paralysie  faciale  gauche 
il  de  plus  de  l'aphasie.  Les  symptômes  s'amendèrent  et  vingt  mois  après  l'acci- 
dent il  ne  subsistait  qu'une  très  légère  parésie  du  membre  supérieur  droit. 
L'auteur  suppose  que  l'agent  vulnérant  a  dû  pénétrer  dans  le  crâne  soit  à  la 
faveur  de  la  non-coalescence  de  l'apophyse  basilaire  et  du  corps  du  sphénoïde, 
ces  deux  os  ne  se  soudant  que  vers  la  septième  année,  soit  en  fracturant  la  lame 
basilaire  mince  et  fragile  chez  les  jeunes  sujets.  Dans  les  deux  hypothèses  la 
conséquence  d'une  lésion  de  ce  genre  était  fatalement  une  blessure  de  la  protu- 
liérance  ainsi  que  (iintaa  pu  s'en  assurer  sur  le  cadavre.  La  guérison  des  divers 
phénomènes  morbides  semlde  démontrer,  d'api'ès  l'auteur,  (ju'il  s'est  agi  d'un 
petit  foyer  hémorragique  plutùl  cpic  de  l'altrilinn  de  la  substance  nerveuse. 

(')  Stamsla-s  Ori.owski.  L'elior  einoii  l'.ill  von  BriicUonvorlclziini;  liei  int.-icti^m  Sfli;i(lcl. 
.Xeurol.  VentralhhUl,  l'JOl.  \>.  894. 

(*)  Graham.  Traumatit-  lésion  of  tlie  Pons  \'aioIi.  Brit.  meJ.  Journ..  18  juin  INllx,  p.  Iô84. 

{')  GiNTA.  Syndrome  temporaire  île  Guliler  avec  apliasic  d'origine  Iraunialiqiio.  liiforma 
iiiedica.  25  et  '21  mai  1801. 


IV.    —    PATHOLOGIE    DU    BULBE 


CIIAPITliE   l'JtKMlKR 
LES    SYNDROMES    BULBAIRES 


Lo  bulbe  rachidicu  csL  un  Icniloire  norvoux  d'une  inijioilanco  piiniordiali- 
dans  lorganisme.  Les  grandes  voies  motrices  et  sensitives  s'entre-croisenl  dans 
cette  région;  le  pneumogastrique,  le  spinal,  le  glosso-piiaryngien,  le  grand 
hypoglosse  y  ont  leurs  noyaux  d'origine  ;  là  aussi  existent  de  nuiltiples  centres 
dont,  l'intégrité  est  indispensable  pour  la  conservation  de  l'individu. 

La  pathologie  du  bullie  est  une  pathologie  complexe.  Si,  en  effet,  il  est  des 
associations  symptomaliques  très  précises  et  très  bien  individualisées,  telle  la 
paralysie  labio-glosso-laryngée,  il  en  est  d'autres  au  contraire  dont  l'étude  est  à 
|)eine  esquissée.  Récemment  Babinski  et  Nageotle  nous  apprenaient  à  coimaître 
un  nouvel  ensemble  de  symptômes  Imlliaires  (hémiasynei'gic,  latéropidsion  <ïl 
myosis  bulbaires  avec  hémianesthésie  cl  Ix^miplégie  croisées),  Bonnier  attirait 
l'attention  sur  le  syndrome  du  noyau  de  l)('iters. 

Bien  des  points  de  l'anatomit^  normale  du  Imlbe,  l'origine  et  la  terminai- 
son de  certains  de  ses  faisceaux  constitutifs,  sont  encore  obscurs.  Sans  nul 
doute  les  recherches  anatomiques  et  anatomo-pathologir[nes,  les  examens 
cliniques  minutieuseiuenl  pratiqués  pcrmeltroni  dans  un  avenir  |ilus  ou  moins 
lointain  de  décrire  des  syndromes  nouveaux.  d(;  préciser  la  sémeiolique  île  celle 
région  du  névraxe. 

Avant  d'entreprendre  la  descriptiiui  des  niala<lies,  nous  croyons  ulilc  d'envi- 
sager, dans  une  synthèse  rapide,  les  principaux  synqitômes  bulbaires.  V.n  cli- 
nique la  symptomatologie  observée  est  souvent  bulbo-protubéranlielle,  car  les 
lésions  du  bulbe  se  poursuivent  fréquemment  dans  la  protubérance  ou  réci- 
proquement. Dans  (■('  chapitre  nous  n'étudierons  (|ue  les  symptômes  [iropres  à 
la  région  du  bulbe. 

Les  lésions  unilatérales  de  la  voie  moirice  dounenl  lieu  à  Vhémiph'fjic.  Les 
pyramides  étant  rap|irochées  l'une  d(>  l'autre,  on  s'ex])li(]U(!  que  l'on  |)uissc 
observer  une  paralysie  des  quatre  extrémités.  Des  auteurs  ont  pensé  qu  un 
foyer  siégeant  vers  la  décussalion  pyramidale  pourrail,  dans  certaines  circon- 
stances, amener  une  hémiplégie  croisée,  c'est-à-dire  la  paralysie  du  membre 
supérieur  d'un  côté  du  corps  et  la  paralysie  du  n)enil>r(^  inférieur  du  côté 
opposé.  Wallenberg  croit  que  les  fibres  destinées  aux  membres  supérieurs  s  cn- 
Ire-croisent  au-dessus  des  fibres  destinées  aux  membres  inférieurs;  riiémiplégie 
croisée  s'explicpierail  alors  facilement  par  la  lésion  des  libres  motrices  d'un 
membre  supérieur  a\aiil  leiu'  entre-croisement  et  par  la  lésion  siniullanée  des 
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Gbros  d'un  moinliro  inlérii^ur  (li'jà  enlre-croisros.  Onirique  séiluisanic  que  soil 
celte  hypollièse,  Ir  l'nil  analouiique  ne  me  parait  pas  exact.  Dans  les  recherches 
sur  le  faisceau  pyramidal  que  nous  avons  poursuivies  avec  M.  Pierre  Jlarie,  il 
nous  a  paru  évideni  qu'on  ne  voyait  pas  réunies  en  faisceaux  distincts  les  fibres 
destinées  aux  membres  supérieurs  et  celles  destinées  aux  membres  inlV-rieurs. 
Toutes  les  fibres  de  la  voie  pyramidale,  déjà  dans  le  pédoncule,  sont  mélangées 
les  unes  aux  autres  et  les  lésions  même  petites  et  haut  situées  amènent  tou- 
jours une  dégénération  diffuse  dans  toute  Faire  du  faisceau  pyramidal. 

On  a  discuté  sur  la  [)osition  dans  le  bulbe  des  fibres  destinées  à  transmettre 
les  impressions  du  tact,  de  la  chaleur,  de  la  douleur.  De  ces  discussions  n'esl 
résultée  aucune  conclusion  précise.  Il  n"esl  d'ailleurs  nullement  prouvé  qu'il 
existe  pour  chaque  sensation  des  conducteurs  différenciés.  A  l'étal  normal  les 
diverses  impressions  sensitives  paraissent  suivre  la  voie  du  ruban  de  Reil  dans 
la  couche  interolivaire,  mais  il  me  semble  très  probal)le  que.  celte  voie  étant 
lésée,  elles  trouvent  facilement  d'autres  voies  de  conduction. 

D'après  des  observations  cliniques  de  Senator.  Goldscheider,  Reinhold. 
V.  Oordt  et  des  recherches  expérimentales  de  Bogatschow,  les  fibres  condui- 
sant le  sens  musculaire  subiraient  un  entre-croisement  à  la  partie  inférieure 
du  bulbe  et  parviendraient  avec  les  fibres  arciformes  internes  dans  le  ruban  de 
Reil,  elles  occuperaient  dans  la  couche  interolivaire  la  zone  adjacente  au  raphé. 
Les  foyers  atteignant  la  voie  du  sens  musculaire  dans  la  partie  inférieure  du 
bull)e  pourraient  produire  de  Yataxlr  homolalérale.  tandis  que  les  foyers 
l'atteignant  à  la  partie  supérieure  du  bulbe  amèneraient  de  lataxie  du  côté 
opposé  du  corps.  Lataxie  honiolatérale  peut  aussi  être  produite  par  les  lésions 
du  faisceau  cérébelleux  direct  et  du  corps  restiforme.  Oppenheim  a  vu  dans  un 
cas  un  foyer  bulbaire  amener  de  1  hémiataxie  d'un  côté  du  corps,  de  l'analgésie 
et  de  la  thermo-anesthésie  du  côté  opposé.  Babinski  et  Nageotte  ont  vu  chez 
trois  malades  un  syndrome  qu'ils  ont  décrit  sous  le  titre  sui\ant  :  »  Hémi- 
asynergie.  latéropulsion  cl  myosis  bulbaires  avec  hémianeslhésie  et  hémiplégie 
croisées  »  (voir  p.  50o). 

Les  rapports  de  contiguïté  entre  la  racine  spinale  du  trijumeau  et  la  voie 
sensitive  générale  expliquent  la  possibilité  de  V/iihnliini'.<l/iési(:'  alti-rne.  Dans 
une  ob.serval.ion  de  Oppenheim,  un  petit  foyer  ilu  bulbe  avait  amené  une  hémi- 
hyperesthésie  croisée. 

Des  paralysies  allernes  mot  rires  peuvent  également  exister,  elles  ont  été 
déjà  décrites  (voir  p.  474). 

Les  fonctions  des  olives  bulbaires  ne  sont  pas  connues.  Schroeder  von  der 
Kolk,  Kesteven,  Moeser  ont  cru  à  l'existence  dans  les  olives  d'un  centre  de  la 
dégbilition,  von  Bechterew  y  voit  un  centre  de  coordination.  D'après  cet 
auteur,  la  destruction  expérimentale  de  l'olive  bulbaire  produit  des  troubles  de 
l'équilibre  dans  la  station  et  dans  la  marche.  II  semble  que  les  olives  aient  des 
connexions  importantes  avec  le  cervelet,  leur  physiologie  doit  être  dans  une 
certaine  mesure  dépendante  des  fondions  de  ce  dernier.  La  lésion  de  l'olive 
chez  l'homme  produit  le  vertige,  la  titubation,  la  latéropulsion  du  côté  corres- 
pondant, véritable  syndrome  pseudo-cérébelleux  (Leclerci. 

Le  bulbe  contient  des  centres  fonctionnels  extrêmement  importants. 

Le  centre  respiratoire  de  Legallois  serait  situé  à  rextrémité  inférieure  du 
qmdrième  ventricule  près  du  bec  du  calamus  scriptorius.  au  niveau  des  origines 
du  pneumogastrique.    La  piqûre  de   ce  centre,    le   nœud    \ital   de    Flourens, 
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aiT(Hc  la  respiration  ci,  produil  la  niorl  subite  chez  les  animaux  à  sang  chaud. 
Misslawski  a  décrit  dans  la  partie  interne  de  la  formation  réticulaire  à  côté  de 
la  racine  de  rhypoglosse  un  noyau  en  rapport  avec  l'acte  respiratoire,  Gad, 
Marinesco.  Kohnstamm  admettent  que  le  territoire  principal  du  centre  respira 
toire  siège  dans  la  formation  réticulaire  grise.  Langendorff  a  nié  l'existence  de 
vrais  centres  respiratoires  bul])aires.  |)our  lui  il  n'y  aurait  là  que  des  centres 
d'arrêt  et  de  régularisation  de  la  respiration.  11  convient  de  remanpu'r  que  des 
centres  respiratoires  paraissent  exister  aussi  dans  les  tubercules  qua(h'i  jumeaux 
postérieurs,  dans  le  thalamus,  sur  le  plancher  du  troisième  ventricule. 

L'existence  des  centres  respiratoires  bulbaires  explique  les  troul)les  IVèipiciils 
de  cette  l'onction  dans  les  maladies  de  cette  région.  Parfois  légères,  parfois  1res 
accentuées,  les  modijicallons  de  le  respirrition  se  traduisent  par  de  la  dyspnée, 
des  crises  d'éloulïement  avec  cyanose,  une  fatigue  très  rapide  par  la  parole,  de 
la  respiration  stertoreuse,  du  rythme  de  Cheyne-Stokes.  La  dyspnée  est  conliiuir 
ou  paroxystique;  l'asphyxie,  la  mort  sont  parfois  observées. 

Simon  et  Horsley,  Dubois-Heymoud.  Katzenstein  ont  trouvé  un  centre  biil 
baire  dont  l'excitation  unilatérale  amène  la  contraction  des  adducteurs  des 
cordes  vocales  et  non  loin  de  lui  un  autre  centre  dont  l'excitation  amène  la 
contraction  des  abducteurs.  Dans  les  lésions  du  bulbe,  la  voix  est  souvent 
fitible,  raui/ue,  on  peut  constater  de  Vap/ionie  (paralysie  des  muscles  constric- 
teurs du  larynx).  La  dyspnée  avec  tirage  et  sifflement  s'observe  dans  la  paralysie 
des  muscles  abducteurs  du  larynx. 

Non  loin  du  centre  respiratoire  est  un  centre  d'arrêt  du  cœur.  Laborde  localise 
ce  centre  dans  la  région  postéro-extcrne  du  bulbe.  Le  centre  respiratoire  et  le 
centre  d'arrêt  du  cœur  sont  indépendants  l'un  de  l'autre.  On  a  vu  en  effet  h? 
cœur  continuer  à  battre  longtemps  après  l'arrêt  de  la  respiration  quand  celle-ci 
était  maintenue  artificiellement. 

Dans  les  lésions  du  bulbe  on  peut  observer  de  la  tarhj/cafdie  paroxyutiyiie  ou 
essentielle,  de  la  bradycardic.  La  malatlie  de  Stokes-Adams  |iai-aît  reconnaître 
pour  cause  fréquente  des  lésions  artérioscléreuses  du  bulbe.  \\  idalet  Lemierre(') 
ont  observé  à  l'autopsie  d'un  malade  ayant  présenté  du  pouls  lent  permanent 
l'obliliM-ation  athéromateuse  des  artères  bulbaires  au  niveau  de  leur  origine. 
Ces  auteurs  l'ont  très  justement  rcmar<iucr  (jue  c'est  là  une  particularité  aua- 
tomique  intéressante,  qui  montre  que  les  artérioles  bulbaires  peu\('nt  à  leur 
origine  dans  le  tronc  basilairc  subir  une  oblitération  occasionnant  le  pouls 
lent  permanent  avec  syncope  par  ischémie  bulbaire,  comme  l'oblitération  des 
coronaires  à  leur  origine  dans  l'aoïte  peut  occasionner  l'angine  de  poitrine  par 
ischémie  cardiacpie.  Le  pouls  leid  jx'ruuuuMit  d'ailleurs,  comnKî  le  dit  lîrissaud, 
n'est  pas  pathognomonicpie  d'une  nuiladie  bulbaires  définie,  il  contribue  à  carac- 
tériser la  localisation  bulbaire  de  tout  processus  inflammatoire  ou  néoplasique 
évoluant  dans  cette  région  du  névraxe.  Brissaud(*)  a  rapporté  l'observation 
intéressante  d'un  malade  ([ui,  par  suitxî  d'un(;  lésion  bulbaire  tuberculeuse, 
présentait  :  une  paralysie  faciale,  de  la  céphalée,  une  névralgie  partielle  du  tri- 
jumeau, de  l'hypoacousie,  du  ralentissement  du  pouls,  des  vertiges,  des  convul- 
sions épileptiformes,  de  l'agoraphobie. 

(•)  WiDAL  et  I.KMiEBRK.  Piiiils  Ictil  pcmiaiionl.  IsclK'iiiio  biilh.iirc  par  obliliTalioii  allirm- 
maleuse  des  artères  bulbaires  au  niveau  de  leur  origine.  Un/lrlins  cl.  Mcnmirci  île  Soc.  mcd. 
des  hr,p.  de  Pori.^,  1002.  p.  782. 

(*)  Brissalo.  Syndromes  Ijulbaires.  Paralysie  faciale  et  i)ouls  lonl  permanenl.  Leçons  sur 
les  maladies  nerveuses,  18IMJ,  p.  TiiO. 
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Les  centres  buUiaircs  paraissent  avoir  un  rôle  également  dans  la  production 
de  remhryocardie  (tachycardie  et  ryflime  fœtal),  de  l'embryocardie  dissociée 
(^rythme  fœtal  sans  tachycardie).  La  fréquence  paradoxale  du  pouls  (tachycardie 
avec  hypertension  on  Iti-adycardie  avec  hypotension)  bien  étudiée  par 
Grasset('),  certaines  arythmies  appartiennent  à  la  séméiologie  bulbo-protubé- 
rantielle.  Grasset  fait  remarquer  aussi  que  Vr\a\  de  la  tension  artérielle  dépend 
dans  une  certaine  limite  de  Tinnervation  bulliaire  et  que  par  suite  les 
troubles  de  cette  tension  font  partie  des  symptômes  bulbaires. 

Les  troubles  cardiaques  et  les  troubles  respiratoires  bulbaires  sont  sou- 
vent associés  en  clinique.  Je  crois  que.  au  cours  des  maladies  infectieuses,  un 
grand  nombre  de  cas  étiijuetés  «  iiiyorrir(lile><  aujuë'i  y>  dépendent  de  lésions 
du  bulbe.  Dans  la  diphtérie,  pour  prendre  un  exemple,  on  voit  chez  certains 
malades  un  tableau  (  lini(|ue  qui  se  traduit  par  rallaiblissemeni  progressif 
(les  contractions  du  cieur,  une  chute  considérable  de  la  pression  artérielle,  une 
pâleur  de  cire  de  la  face,  des  vomissements  répétés,  de  la  dyspnée  sans  signes 
d'auscultation.  J.  (lirard  (-)  a  montré,  dans  un  excellent  travail  anatomo-patho- 
logique,  que  les  lésions  du  cœur  dans  la  diphtérie  sont  constantes,  banales, 
qu'elles  ne  rendent  pas  compte  des  accidents  cardiaques  observés.  Aussi  l'exis- 
tence de  la  myocardite  diphtérique  me  paraît  bien  souvent  douteuse.  Les  acci- 
dents cardio-pulmonaires  observés  dans  beaucoup  d'autres  maladies  infec- 
tieuses me  semblent,  comme  ceux  de  la  diphtérie,  reconnaître  pour  cause  des 
troubles  des  centres  ou  des  nerfs  du  bullje.  Des  recherches  anatomo-patholo- 
giques  du  système  nerveux  périphérique  et  central  pratiquées  avec  les  techni- 
ipies  modernes  dans  les  cas  de  myocardite  aiguë  donneraient  sans  doute  des 
résultats  intéressants  et  instructifs.- 

La  paralysie  et  l'atrophie  des  muscles  de  la  langue,  des  lèvres,  du  voile  du 
palais,  du  pharynx,  l'atteinte  possible  du  trijumeau  dans  ses  fibres  motrices  et 
sensitives  expliquent  la  iltjsartlir'w,  les  lriiiilile>'  île  la  maslicalion,  de  la  s/trciou, 
de  la  défiliUilion. 

Les  linubhs  île  la  ilé(]lutilion  sont  fréquents  dans  les  lésions  bulbaires.  L'ali- 
mentation est  difficile,  parfois  même  totalement  impossilde.  Des  accidents 
graves  peuvent  suivenir  non  seulement  par  suite  de  l'inanition,  mais  aussi  par 
passage  de  corps  étrangers  tlans  les  voies  aériennes  amenant  des  broncho-pneu- 
monies infectieuses  ou  gangreneuses.  Le  centre  bulliaire  de  la  déglutition  n'est 
pas  très  nettement  spécifié.  Pour  ceitains  auteurs  ce  serait  le  noyau  ambigu. 
Schlesinger.  V.  OordI  ont  constaté  des  troubles  de  la  déglutition  après  lésion 
unilatérale  de  ce  noyau. 

Dans  le  bulbe  existe  un  centre  du  vomissement.  La  salivation  exagérée  se 
constate  souvent.  Ce  .symptôme  tient  d'une  part  à  ce  que  la  salive  n'est  plus 
déglutie,  d'autre  part  à  ce  que  le  centre  salivaire  bulbaire  est  altéré.  Parfois  les 
^ueura  profuses  sont  observées  par  suite  de  l'altération  du  centre  sudoripare. 

Claude  Bernard  a  montré,  dans  une  expérience  restée  célèbre,  que  la  piqûre 
du  plancher  du  (juatrième  ventricule  entre  les  racines  du  nerf  acoustique  et 
celles  du  pneumogastrique  fait  apparaître  le  sucre  dans  les  urines.  Avant  cette 
expérience  l'existence  du  diabète  dans  le  cours  d'affections  du  système  nerveux 
avait  déjà  été  signalée  par  Gregory,  J.  Frank,  Stosch,  Read  Clanny,  mais  les 

(')  Gi;asset.  De  l;i  frr(|uence  païailoxalc  ilc  imnls  (bradycardic  avec  liypolcnsioii  ou  lacli\- 
rardie  avec  hypeiicnsion).  Seninim-  inécl..  IStlX,  p.  55j. 
(-)  J.  GiR.\RD.  Le  cœui-  dans  la  diiiluérie.  Tlièsc  de  Paris,  l'JO'J. 
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cliiiicions  el  les  pliysiologisles  n'avnicnl  pas  cherclié  à  élucider  les  relalions  de 
eaiise  à  effet  entre  les  deux  maladies.  La  glycosurie  nerveuse  est  en  rapporl 
avec  riiyperglycéinie,  celle-ci  pouvant  résulter  soit  d'un  excès  de  production, 
soit  d'une  insid'lisance  de  la  desiruclion  du  sucre  dans  l'organisme.  Il  n'y  a  pas 
lieu  d'exposer  et  de  discuter  ici  les  nombreuses  théories  émises  pour  expliquer 
la  glycosurie  nerveuse.  Beaucoup  d'auteurs  admettent  dans  le  Itulbe  un  centre 
frénateur  de  l'action  du  l'oie,  toute  lésion  desiruolive  ou  inliihilrice  de  ce  cen- 
tre se  traduira  par  la  suractivité  de  la  cellule  hépatique.  Dans  la  moelle  cervi- 
cale au  niveau  de  la  (juatrième  paire  on  a  localisé  un  centre  excitateur  du  foie, 
toute  lésion  irritative  de  ce  centre  produira  un  effet  semblable  aux  lésions  des- 
tructives du  centre  bulbaire.  Ce  qui  semble  résulter  des  recherches  nombreuses 
des  auteurs,  c'est  que,  dans  toute  glycosurie  avec  hyperglycémie  d'origine  ner- 
veuse, il  y  a  toujours  une  suractivité  passagère  ou  durable  des  cellules  hépa- 
tiques, suractivité  qui  est  provoquée  par  une  lésion  indirecte  ou  directe,  inhi- 
bitoire  ou  paralytique  du  centre  bulbaire  frénateur  (Roque).  La  question  est 
d'ailleurs  compliquée  encore  par  suite  de  l'existence  probable  d'un  centre  bul- 
baire excito-sécréteur  du  pancréas. 

Quoi  qu'il  en  soit  des  théories,  il  est  iiicontest;ible  ((ue  la  fjlijrosiirie  a  été 
observée  dans  de  nombreuses  atïections  du  bulbe.  Becker  a  amené  la  glycosurie 
par  lésion  de  l'olive  bulbaire.  Dans  les  cas  de  Recklinghausen,  Richardson, 
C.iiarcot,  il  s'agit  de  foyers  d'hémorragie  ou  de  ramollissement.  Ailleurs,  on  a 
observé  un  abcès  du  inilbe,  telle  l'observation  de  Sorel.  Dans  un  cas  de  Thiro- 
loix  existait  une  phupu?  de  sclérose  sous  le  plancher  du  quatrième  ventricule. 
Kichaniière,  \\'eiihsell)aum,  Mme  Pilliet-Edwai'ds  ont  oljservé  la  glycosurie 
dans  la  sclérose  en  plaipies.  Les  cas  de  tumeurs  du  mésocéphale  avec  glycosurie 
sont  nombreux  (Kolisch,  Michiiel,  W'eslplial,  Levrat-Perroton,  Borglierini, 
SavololT  et  Mosler,  Seegen,  Recklinghausen.  Richardson,  etc.).  La  natiu'e 
de  la  tumeur  semble  avoir  peu  d'importance  dans  l'étiologie  du  symptôme. 
Recdilinghausen  a  constaté  un  iibrome  dans  l'épendyme,  Levrat-Perroton  une 
tumeur  colloïde.  Michacd  des  cyslicerques,  Lancereaux  des  gommes  syphili- 
liipies.  Dans  un  travail  déjà  ancien.  Pierre  [Thèse  de  Nancy,  1880)  avait  réuni 
les  dill'érents  cas  de  tumeurs  du  quatrième  ventricule  ayant  provoqué  la 
glycosurie.  11  est  à  remar(juer  (pu^  dans  cette  statistique,  parmi  r»."»  oliservations 
de  tumeurs,  on  n'a  mentionne  la  présence  de  sucre  que  i  fois  et  la  polyurie 
que  2  fois,  mais  dans  les  29  autres  observations  ."  fois  seulement  on  signale 
l'examen  des  urines.  —  La  glycosurie,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  peut  se 
montrer  aussi  à  la  suite  de  lésions  nerveuses  siégeant  ailleurs  ([uau  niveau 
du  bulbe.  Les  lésions  d'origine  traumatique  ont  généralement  pour  siège  la 
région  bulbo-prolubérantielle.  mais  elles  peuvent  occuper  d'autres  points  du 
n(''vra\e. 

(dauile  Bernard,  en  ])iqnaiil  le  plancher  ilu  (pudriènie  ventricule  un  |)eu  au- 
dessus  du  point  (|ui  ainèni-  la  glycosurie,  a  provoqué  chez  le  lapin  la  polyurie 
avec  albuminurie.  Kaider,  en<  léant  chez  le  la[iin  des  lésions  bidl)aires  par  injec- 
tion de  nitrate  d'argeul,  a  ('talili  (pie  les  lésions  atteignant  la  |)arlie  caudale  du 
pont  el  la  parlie  ou\erle  de  l,i  nioeile  allongée,  surtout  dans  le  voisinage  du 
corps  reslifdiine,  proxoipiaienl  de  la  polyurie  sinq)Ie  avec  ])olydipsie.  XSnllnt- 
iiitni/rii'  par  li'sion  n(M\(Mise  centrale  a  été  parfois  observi'(>  che/  l'hounne. 
La  iiiilijui'o'  simple  a  ('li'  aussi  coHslnli''e  dans  des  alVeclions  bulbaires  :  Mari- 
nesco,  SwitaNki  rappoihiirnl  l'/vcMuneut  des  cas  de  polyurie  simple  par  lésion 
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(lu  quatrième  ventricule.  Thomas  B.  Fiitclier(')  pense  que  souvent  le  diabète 
insipide  est  sous  la  dépendance  de  lésions  syphilitiques  du  tronc  basilaire. 

On  a  observé  dans  les  affections  bulbaires  le  syndrome  oculatrc  sympathique 
(myosis,  rétraction  du  globe  oculaire,  chute  légère  de  la  paupière)  qui  appar- 
tient à  la  symplomatologie  des  paralysies  radiculaires  inférieures  du  plexus 
brachial.  Ce  syndrome  a  été  vu  aussi  dans  certaines  lésions  des  hémisphères 
cérébraux  et  est  alors  associé  à  une  hémiplégie  du  type  cérébral.  Le  syndrome 
sympathique  d'origine  bulbaire  a  été  étudié  par  Iloflniann  (').  Babinski  et  Na- 
geotte  (■•),  Breuer  et  Marburg  ('). 

Ces  derniers  auteurs  ont  résumé,  dans  un  mémoire  important,  tous  les  cas  où 
l'on  a  observé  dans  des  lésions  des  centres  nerveux  le  syndrome  sympathitjue.  Il 
résulte  de  leurs  observations,  comme  d'ailleurs  de  celles  de  Hoffmann,  de  Ba- 
binski et  Nageolte,  que  les  foyers  bulbaires  amènent  le  syndrome  sympathique 
du  côté  de  la  lésion  et  les  foyers  de  l'encéphale  du  côté  opposé.  Les  fibres  sym- 
pathi([ues  semblent  passer  par  la  capsule  interne,  s'entre-rroiser  dans  la  jirotu- 
bérance  et  occuper  dans  le  bulbe  les  parties  dorso-médiales  de  la  substance 
réticulaire  latérale.  Au  point  de  vue  physiologique  on  peut  se  demander  s'il 
existe  un  seul  centre  sympathique  dans  le  bulbe  ou  si  au  contraire  il  faut  en 
admettre  deux  :  l'un  bulbaire,  l'autre  médullaire.  Cette  question  mérite  des 
recherches  nouvelles.  J'ajouterai  que  parfois  avec  le  .syndrome  oculaire  sympa- 
thique coexiste  une  paralysie  du  voile  du  palais  et  du  récurrent  (syndrome 
d'Avellis)  du  côté  de  la  lésion. 

Nous  n'avons  que  des  connaissances  très  imparfaites  sur  l'existence  et  la 
situation  des  centres  vaso-moteurs  bulbaires.  Bechterew  pense  que  le  noyau 
central  inférieur  est  un  centi-e  vaso-moteur,  Reinhold  donne  cette  fonction  à  la 
substance  grise  sous-épendymaire  du  quatrième  ventricule  dans  sa  partie 
médiane.  Leclerc(')  a  indiqué  que,  dans  certaines  circonstances,  Yasplii/xie 
locale  des  extrémités  accompagne  des  désordres  nerveux  (jui  ont  nettement 
leur  origine  dans  des  centres  vaso-moteurs  du  bulbe,  aussi  entre-t-elle  dans  la 
composition  de  quelques  syndromes  bulbo-protubéranticls  au  même  titre  que 
la  glycosurie  qui,  en  pareil  cas,  peut  coexister  avec  elle. 

B'rissaudC^),  dans  les  belles  pages  qu'il  a  consacrées  à  l'étude  des  syndromes 
bulbaires,  a  décrit  une  variété  d'angoisse  véritablement  essentielle  qui,  en  dehors 
de  tout  prodrome  vertigineux,  se  déclare  à  l'improviste  sous  forme  de  crises 
et  qu'il  dénomme  Vanxiété  paroxystique  pure  :  «■  Rien  n'est  plus  soudain,  plus 
poignant,  et  j'ajouterai  même  plus  etïrayant  que  ces  accès  —  le  plus  souvent 
nocturnes  —  accompagnés  de  tremblement,  de  sueurs  froides,  de  pâleur  livide. 
Ce  n'est  à  proprement  parler  ni  de  l'angine  de  poitrine,  ni  de  l'asthme,  mais 
c'est  la  terreur  de  ces  deux  névroses  tout  à  la  fois.  Les  sujets  qui  en  sont 
affligés  deviennent  souvent    des   asthmatiques;   d'autres   deviennent  de    faux 

(')  Tho.m.*.^  B.  I-\-tcher.   Tlie  Johns  Hoplcins  Huspilal  lieporls,  vol.  X.  liHI'i. 

(*)  Hoffmann.  GleichseiUge  Lalimung  des  Halssympathicus  i)ei  iinilateraler  apoplecti- 
former  Bulbarparalyse.  Deutscli.  An-li.  f.  Itliii.  Med.,  XX.VVHI,  p.  ÔTih. 

(^)  Babinski  et  Nageotte.  Hémiasynergie,  latél•opul^iio^  et  niyosis  bulljaii-es  avec  liéniia- 
nesthésie  et  tiéraiplégie  croisées.  Hevue  neurol.,  1902,  p.  ."iâ8. 

(*)  R.  Bbecer  et  Otto  Marbuiig.  Zur  Klinik  und  Pathologie  der  apoplccliformeii  Bulbiirpa- 
ralyse.  Die  cérébrale  syiiipatbische  Ophtabnoplegle.  Arbeilen  ans  dem  .Xearoloijisrlien  hsli- 
lute  lin  der  Wiener  Unioersitâl.  J{ernu.<iieijelien  oon  Prof.  Obersteiner,  Hett  IX.  l'.IO-2. 

(•')  Leclerc.  De  l'asphyxie  locale  des  extréinités  dans  les  états  pathologiques  bulbo- 
prolubérantiels.  iSemaine  méd.,  l'JOO,  p.  ^07. 

l')  Brissaud.  Lerons  sur  les  mal.  nerv.,  1899,  p.  HIS. 
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aorliijucis,  cL  chez  eux  les  crises  d'an<^or  pecloris  les  plus  lypiques  se  sul)'<ti- 
(uenl  peu  à  peu  à  l'anxiélé  paroxystique  siuiple  ;  d'aulros  deviennent  agora- 
pliobes;  entin,  deux  ibis  j'ai  vu  les  mêmes  atta([ues  d'anxiété  se  transformer  en 
épilepsie.  Quel  que  soit  le  genre  de  ces  crises,  on  peut  en  vérité  prétendre  et 
soutenir  (iniin  double  passager  de  l'irrigation  bultiaire  en  est  le  point  de 
départ.  Anxiété  de  la  respiration,  anxiété  de  la  circulation,  anxiété  de  l'équili- 
bration, anxiété  générale  sans  qualification  plus  précise,  tout  cela  s'équivaut  à 
peu  de  chose  près,  lorsque  la  névrose  seule  est  en  jeu  et  ne  procède  évidem- 
ment que  d'une  irritai  ion  par  excès  ou  par  défaut  des  nerfs  bulbaires.  ]\Iais  les 
lésions  grossières  du  [dancher  ventricidaire  ou  des  ])arties  avoisinantes  sont 
bien  capables,  elles  aussi,  de  provoquer  des  effets  semblables.  »  (Brissaud.) 

Brissaud,  Du]iré(').  Sou(|ues(-)  on!  très  justement  insisté  sin-  la  dilTén-nce 
•[ui  existe  entre  l'angoisse  et  l'anxiété.  L'angoisse  est  un  phénomène  bulbaire, 
l'anxiété  un  phénomène  cérébral.  L'angoisse  est  un  (rouble  physique  qui  se 
traduit  par  une  sensation  de  conslriction,  d'éloufl'enient,  l'anxiélé  est  un  trouble 
|)sy(diique  qui  se  traduit  par  un  senlinicnl  d'insécurité  indidinissable.  La  dilfé- 
rence  entre  les  deux  termes  est  iniporlnnlr  dans  la  séméiologie  des  maladies 
mentales. 

Bonnier("')  considère  connue  un  synq)Lùmc  bulbaire  des  crises  d'eiiplidrie 
paroxystiiiue  observées  chez  quelques  malades. 

Hémiasynergie,  latéropulsion  et  myosis  bulbaires  avec  hémianesthésie  et 
hémiplégie  croisées  (syndrome  de  Babinski-Nageotte).  —  BabiusUi  et  Xageotlc(  ) 
ont  décrit,  sous  le  nom  d  «  Hémiasynergie,  latéropulsion  et  myosi.s  bulbaires 
avec  hémianesthésie  et  hémiph'gie  croisées  »,  un  syndrome  qu'ils  ont  observé 
chez  trois  malades.  Le  titre  de  leur  travail  indique  bien  les  traits  essentiels  de 
ce  syndrome  qui  dépend  de  lésions  bulbaires  unilatérales,  Babinski  et  Nageolle 
ont  pu  ])ratiquer  l'autopsic'  d'un  de  leurs  cas. 

Comme  il  s'agit  de  faits  nouveaux  et  importants  pour  la  physiologie  cl  la 
l)athologie  du  bulbe,  je  crois  utile  d'analyser  succinclemeni  l'observation  cli- 
nique, les  constatations  analondcjues  et  les  réflexions  de  Babinski  et  Nageotle. 

Chez  le  malade  qu'ils  ont  aulopsié  Babinski  et  Nageotte  avaient  cliniquement 
constal('  : 

1°  Des  troubles  de  la  déglulition,  l'aiiolilioii  du  réilexe  du  \oilc  du  palais; 

2»  Des  troubles  de  la  sensibilité  au  tact  et  à  la  température  à  droite; 

7)°  Des  troubles  de  la  motilité.  Le  malade  ne  pouvait  marcher  sans  être  sou- 
tenu, il  ('tait  sans  cesse  entraîné  à  gauche  et  tondjail  de  ce  oMé  s'il  étail  aban- 
donné à  lui-même.  La  perturlialion  de  l'asynergie  muxulaire,  I  hémiasynergie, 
se  manifestait  par  les  jjhénomènes  suivants.  Lorsque  le  malade  placé  dans 
le  décubitus  dorsal,  après  avoir  lléclii  la  cuisses  siu'  le  bassin  el  la  jandx"  sur  la 
cuisse,  replaçait  le  membre  dans  sa  posilioii  primitive,  voici  i  c  ipi'on  observait  : 
à  droite  h^  mouvement  était  à  peu  ])rès  normal,  l'exlension  di'  la  cuisse  sur  le 
bassin  et  ('(die  de  la  jaudie  sur  la  cuisse  élaienl  exéculées  presque  synergi(pH'- 
ment  et  le  lalon  glissait  sur  le  sol  d  an-ière  eu  avaid  :  à  gauche  le  mouveuicui 

(')  Brissaud,  Dui'RÉ.  XII"  Coiis^i-rs  des  iinMlciins  .-iliéiiisU^s  cl  lUMii-uldi^isles  di'  l'i.iiicc  ol 
des  pays  de  lan^ne  franraiso.  GimmioIiIc,  WWi. 

l*)  Sorori;s.  Arii^oissc  s.ins  niixirlc.  Hevuc  Neuroliujique,  IDO'i,  p.   Il'li. 

{')  P.  UoNNiEis.  Sur  (pioUpics  recelions  iiidl)aiies.  .Soc.  de  bioL,  sé;iiii-i'  iln  li  iii.iis  liiori. 

(')  B.\iiiNsiu  el,  Nac.eotte.  Hémiasynergie.  I.-déi-iipulsion  cl  myosis  lnilli;iires  avec  liéiiiia- 
nesUicsie  cl  hciniplésie  ci-oisées.  Soc.  de  ncurol.  de  l'aria,  17  avril  l!H)'i,  cl  lieviie  nciind.. 
I'J02,  p.  .".'iX.  —  I!ai!I.\ski  et  Nageotte.  Nouvelle  JcoiioQrapkie  de  lu  S'ili>clrière,  V.W'l.  p.   iyj. 
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était  très  difTéreiil  :  dans  un  premier  temps  la  jaml)e  s'étendail  bnisquemcnl 
sur  la  cuisse  et  le  talon  restait  éloigné  du  sol  par  une  distance  d'un  décimètre: 
dans  un  second  temps  la  cuisse  s'étendait  sur  le  bassin  et  le  talon  venait  s'ap- 
pliquer sur  le  sol.  Quand  le  malade  se  mettait  à  genoux  sur  une  chaise  à  droite 
le  mouvement  était  normal,  à  gauche  il  s'accomplissait  avec  brusquerie. 

Il  existait  une  très  légère  hémiplégie  droite,  caractérisée  par  le  signe  des 
orteils  ainsi  que  par  le  mouvement  combiné  de  flexion  de  la  cuisse  et  du  bassin  : 

7,0  j)pj;  tfoubles  oculaires.  On  notait  un  peu  de  nystagmus,  tlu  mvosis  àgauciie. 

Babinski  et  Nageotte,  à  l'aulopsie  de  leur  malade,  constatèrent,  dans  la 
moitié  gauche  du  btdbe, l'existence  de  quatre  foyers  primitifs.  Le  premier  foyei- 
s'étendait  sur  toute  la  moitié  supérieure  du  buUie,  était  de  forme  triangulaire. 
Sa  base  s'appuyait  à  la  pie-mère,  son  sommet  s'avan(;ait  dans  l'épaisseur  de  la 
substance  réticulée  jusque  près  du  plancher  entre  le  faisceau  solitaire  et  le 
faisceau  longitudinal  postérieur.  Ce  foyer  entamait  la  lame  postérieure del'olive. 
la  moitié  antérieure  de  la  racine  du  trijumeau  sur  une  petite  étendue  et  sec- 
tionnait une  partie  des  racines  du  spinal,  il  interrompait  le  trajet  des  fibres  du 
faisceau  de  Gowers.  Le  second  foyer  s'étendait  de  la  partie  moyenne  à  la  partie 
supérieure  des  olives,  siégeait  sur  les  parties  latérales  du  ruban  de  Reil,  sec- 
tionnait la  moitié  postérieure  du  ruban  de  Reil,  les  régions  internes  de  la 
substance  réticulée,  quelques  fascicules  de  l'hypoglosse,  entamait  le  faisceau 
longitudinal  postérieur  et  se  plaçait  au  bile  des  olives  de  manière  à  interrompre 
à  la  fois  les  libres  olivaires  gauches  axant  leur  entre-croisement  et  les  fibres 
olivaires  droites  après  leur  entre-croisement.  Les  deux  autres  foyers  siégeaient 
l'im  sur  la  partie  antérieure  du  ruban  de  lîeil.  l'atitre  sur  le  faisceau  pyramidal. 

Babinski  et  Nageotte  admellenl  que  l'iiémiasynergie  observée  chez  leur 
malade  était  liée  à  la  lésion  des  libres  cérébelleuses  contenues  dans  le  bulbe. 
Il  y  a  lieu,  disent-ils,  de  faire  jouer  un  rôle  important  à  la  lésion  du  faisceau 
cérébelleux  descendant  ou  à  celle  des  fdires  cérébelleuses  contenues  dans  le 
faisceau  de  Gowers.  La  latéropnlsion  et  le  nystagmus  paraissaient  liés  aussi  à 
l'altération  des  fii)res  cérébelleuses. 

S  api)uvnnt  sur  cette  observation  et  sur  deux  autres  cas  cliniques.  Babinski 
et  Nageotte  sont  arrivés  à  ces  c(in<lusions  : 

I"  Une  lésion  luiilatérale  du  bulbe  peut  donner  naissance  à  une  hémianes- 
ihésie  exclusivement  relative  au  sens  thermique  et  au  sensde  la  douleur  comme 
l'anesthésie  syringomyélique; 

2°  Une  lésion  unilatérale  du  bulbe  peut  provoquer  des  troubles  oculo-pupil- 
laires  qui  consistent  en  un  rétrécissement  de  la  pupille,  une  diminution  de  la 
fente  palpébrale  ainsi  qu'en  une  rétropulsion  du  globe  oculaire  et  qui  paraissent 
semblables  à  ceux  qui  résultent  de  la  section  des  deux  premières  paires 
dorsales  ; 

5"  Une  lésion  unilatérale  du  bulbe  |)eut  produire  un  syndrome  ou  plutôt  une 
association  de  syndromes  dont  les  traits  essentiels  sont  des  vertiges,  une  hémi- 
plégie et  une  hémianesthésie  du  côté  cpposé  à  la  lésion,  une  hémiasynergie, 
de  la  lalériipulsion  et  du  myosis  du  côté  de  la  lésion. 

Syndrome  du  noyau  de  Deiters  (Pierre  Bonnier).  —  Pierre  lîonnierC)  attribue 
au  noyau  de  Deiters  le  syndrome  suivant  parfois  réalisé  en  clinique  :  vertige 
'ivec  drrobemi-nt  jinriiel  ou  tolnl  de  l'apiiareil  de  susteiitotimi  et  trrnildes  oculo- 

(')  I^n;niiE  BoNNiKR.  Un  noiivc-iii  syinirijjuo  hiilijaiie.  I're.i.'<e  mcil..  l'.iori.  |>.  171.  —  Pierre: 
BoXNUCR.  Scliéiiias  Ijulljo-pioUibéianliels.  l'rcsse  mcd.,  1005,  p.  0'2I. 
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iriulrid-x  iv/lexes,  état   nauséeux  et   anxieux,   phénomèneti  auditifs  pussai/ers  iH 
mnnif'eslutions  douloureuses  dans  ccrlains  domaines  du  trijumeau. 

Ètioloijie  —  Le  syndrome  se  voit  principalomont,  en  clini(jiio,  à  l'occaBion 
(le  troubles  péripliériques  de  rorcille,  comme  le  syndrome  de  Menière.  Ce  fail 
s'explique,  le  noyau  de  Deiters  étant  surtout  un  centre  labyrinlhique.  On  le  ren- 
contre dans  la  forme  labyrinthii|ue  du  tabès  de  Honnier,  dans  les  lésions  prolu- 
béranlielles  de  diverses  aire<'lions  i^énérales  et  spécialement  chez  des  sujets 
dont  le  bulbe  est  déjà  toucht-  au  niveau  des  centres  pneumog-astriques  comme 
<lans  l'anxiété  syneopale,  le  poids  raleiili,  l'asthme,  l'angine  de  poitrine,  dans 
la  polvurie  avec  ou  sans  glycosurie,  dans  les  crises  de  vomissements  réllexes 
(Bonnier). 

Étude  clini(/ue  et  pln/siolniiic  jinlhnloi/iqui'  du  syndrome.  — ■  1°  Vertige.  —  Le 
vertige,  d'après  Bonnier,  est  la  première  réaction  du  noyau  de  Deiters,  il  peut 
alTecler  des  formes  cliniques  niu]li|ih's  :  le  malade  se  sentira  tomber,  tourner, 
s'eiTondrera.  ne  saura  plu«  où  il  csl,  comment  il  se  lient,  il  perdra  même  toute 
notion  de  corporalité,  toute  st-nsalion  de  sa  propre  distribution  dans  l'espace.  Le 
vertige  sera  ou  un  ictus  vertigineux  intense  et  brutal  ou  un  simple  étourdisse- 
ment  que  peuvent  masquer  des  troubles  irradiés  comme  l'effondrement,  les 
troubles  de  la  vue,  la  nausée,  l'anxiété,  etc.  La  lésion  du  noyau  de  Deiters 
pourra  avoir  ou  n'avoir  pas  sa  représentation  consciente  sous  forme  de  sensa- 
tion vertigineuse.  Ignoré  du  malad(\  il  ne  se  trahira  alors  que  par  les  irradia- 
lions  motrices  on  autres  qui  lui  sont  propres,  c'est-à-dire  soit  le  dérobement 
brns([ue,  soit  la  chute  on  la  giralion  dans  un  sens  défini,  soit  des  ti<)nl)les 
oculo-moteurs  comme  dans  le  vertige  labyrinlhique  banal.  Bruce(')  a  constat(' 
([ue  la  destruction  du  noyau  de  Deiters  entraîne  la  chute  sur  le  côté  et  des 
mouvements  d'oscillation  des  yeux. 

Le  vertige  peut  s'expliquer  par  ce  l'ail  (pu;  le  noyau  de  Lteilcrs  est  siirluul 
un  centre  labyrinlhique.  La  racine  vestibulaire  de  la  huitième  paire  aboulil 
dans  le  bulbe  aux  régions  sous-épendymaires,  au  noyau  interne,  au  noyau  dr 
Bechterevv  et  au  noyau  de  Deiters.  La  racine  vestiliulaire  de  l'acouslicinc 
transmet  des  informations  d'attitude  du  segment  (('plialique  pri-^  en  bloc  cl  dr  la 
totalité  du  corps  vers  les  centres  moteurs  bulbaires,  le  cervelet  et  le  cerveau.  11 
s'agit  des  impressions  que  fournil  l'appareil  des  canaux  semi-circulaires  indis- 
pensables à  l'équilibration.  Les  troubles  de  riiirorinali<in  veslibulaire<  reten- 
tissent sur  les  altitudes  céphîdi((ues,  oculaires  et  sur  notre  allilude  lolale  :  c'esl 
le  vertige  et  les  troubles  irradiés. 

*'  Ih-rnliement.  —  Le  dérobemeni .  tel  (piOn  le  voit  ehez  le  lal>éti(]ue  ou  <hez 
le  labyrinlhique  simple,  ap])ai-tienl ,  d'après  iionnier,  au  noyau  de  Deilers.  Le 
malade  s'etTondre  et  peut  se  trouver  à  terre  sans  sentir,  ni  nu'^nie  a\oir  le 
vertige.  Le  symptônK^  en  question  s'explique  pai-  les  coiuiexioiis  ilu  uo\au  de 
Deiters  avec  le  cervelet. 

5"  Trouldes  orulo-moteurs.  —  Ces  troubles  pai'aisseul  IVi-ipuMils.  ilounier 
signale  la  paralysie  simple  de  la  sixième  |)aire  du  uièuie  C(")té  ([ue  1  oreille 
atteinte,  le  Irendjlemenl  paralylitpu^  du  droit  externe,  les  déviations  conjuguées 
des  yeux,  le  nystagmus,  les  oscillations  exagérées  d(»s  globes  oculaires  à  l'occa- 
sion des  mouvements  volontaires,  leurs  mouveuients  incohérents  sous  les  |.au- 
])ières   abaissé(îs,    le   retard    unilatéral    du    regard    et    de   ra<-e<uumodaliou.   le 

(')  BiîUCE.  Bi-il.  mot.  Jinini.,  IS'.lii. 
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myosis  et  la  niydriase  d'un  côlé  cl  rinoi^aliU'  piipillairi-.lesparalysiep  passagères 

ou  durables,   clc Au  moment  du  verlige  les  troubles  visuels  sont  de  règle. 

Très  souvent  fugaces,  ils  peuvent  durer  des  heures  ou  des  semaines,  Bonnier, 
dans  de  nombreux  travaux,  a  insisté  sur  les  rapports  qui  existent  entre  les 
lésions  de  l'oreille  et  les  troubles  oculo-molcurs  :  belage,  après  avoir  expéri- 
menté sur  les  canaux  semi-circulaires,  est  d'ailleurs  arrivé  à  cette  conclusion  que 
l'appareil  vestibulaire  est  avant  tout  un  organe  de  rrijie  oculomolrice . 

A"  EUil  naiigéL'ii.r.  anxieux.  —  Les  connexions  du  noyau  de  Deiters  avec  ceux 
de  la  neuvième  et  de  la  dixième  paires  expliquent  la  nausée,  les  vomissements, 
l'anxiété.  Parfois  on  voit  apparaître  une  soif  intense,  violente  et  paroxystique. 
Les  troubles  respiratoires,  circulatoires,  sécrétoires  et  thermiques  qui  accom- 
pagnent le  syndrome  sont  des  irradiations  aux  centres  pneumogastriques. 

5°  Trouble»  audilif>i.  —  Bonnier  suppose  que  le  bourdonnement  et  la  surdité 
persistante  de  certains  ictus  vertigineux  s'ex])liquenl  par  ce  fait  que  certaines 
libres  de  la  racine  auditive  (Monakow,  Held)  passent  derrière  le  corps  restiforme 
et  atteignent  une  partie  du  noyau  de  Deiters. 

6"  Phénomènes  douloureux.  —  Dieulafoy  a  montré  <[ue  certaines  paralysies 
oculo-motrices  sont  douloureuses  et  que  la  douleur  est  temporale.  Bonnier  pour 
expliquer  ce  fait  rappelle  que  Probst  a  vu  que  le  noyau  de  Deiters  recevait  des 
collatérales  de  la  racine  sensitive  du  trijumeau. 

Tels  sont  les  dilTérents  ternies  du  syndrome  sur  leqvu^l  P.  Bonnier  a  attiré 
l'attention.  Les  éléments  de  ce  syndrome  sont  en  clinique  fréquemment  dis- 
sociés. Ils  sont  intéressants  à  connaître,  car  ils  peuvent  faciliter  le  diagnostic 
des  lésions  bulbaires. 


Des  chapitres  spéciaux  de  ce  Traité  étant  consacrés  à  l'étude  du  tabès,  de  la 
sclérose  en  plaques,  de  la  syringomyélie,  nous  ne  ferons  pas  une  description 
nouvelle  des  formes  anatomo-cliniques  bulbaires  et  protubérantielles  que  l'on 
peut  rencontrer  au  cours  de  ces  dilTérentes  alfections  du  névraxe. 


CHVIMTHK    II 
RAMOLLISSEMENT   DU   BULBE 


Considérations  anatomiques.  —  Les  artères  du  liulbe  rachidien  naissent 
des  artères  vertébrales,  spinales,  de  l'artère  cérébelleuse  inférieure  et  de  la 
partie  initiale  du  tronc  basilaire.  On  peut  en  distinguer  quatre  groupes  :  les 
artères  radiculaires,  les  artères  médianes,  les  artères  périphéricjues  et  les 
artères  choroïdiennes.  Les  artères  raitirulalres  arrivent  au  contact  du  nerf  près 
de  son  émergence  et  se  divisent  en  deux  rameaux  :  l'un  externe  suit  la  direction 
du  nerf,  l'autre  interne  pénètre  dans  le  bulbe  avec  le  nerf  et  va  jusqu'aux 
noyaux  d'origine.  —  Les  artères  médianes  ou  artères  des  noyaux  de  Duret. 
artères  centrales  de  Charpy,  artères  du  sillon  d'Adamkiewicz  naissent  perpen- 
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(liciilaiiciiuMil  sur  le  tronc  do  l'arlèri'  spinale  anlérieure  cl  se  dirigent  horizon- 
lalcmcnt  jiis(ju'au  plancher  du  qualrième  ventricule.  Elles  vascularisenl  les 
noyaux  du  spinal,  de  l'hypoglosse  et  du  facial  inférieur.  Là,  en  effet,  ces 
artères  se  terminent  en  arborisations  dont  les  divisions  se  perdent  autour  des 
novaiix  d'origine  de  ces  nerfs.  (  ".hafiuc  noyau  estdessiné  par  un  groupe  dccellules 
et  un  îlot  capillaire.  Plus  haut  le  groupe  des  artères  sous-prolubéranticlle.s  de 
Duret  naît  du  tronc  basilaire  à  son  origine,  pénètre  dans  le  trou  borgne  el 
nourrit  les  noyaux  du  pneumogastrique,  du  glosso-pharyngien  el  de  l'auditif. — 
Les  arlère^  pévipliériques.  ou  des  cordons  naissent  du  réseau  pic-mérion,  des 
cérébelleuses,  des  spinales  postérieures.  Elles  se  distribuent  aux  diverses  parties 
constitutives  du  bullie  h  Texceplion  dos  noyaux.  L'olive  bulbaire  reçoit  ses 
vaisseaux  de  dilTc' rentes  sources  :  des  rameaux  péi'iphéri(|ues  ou  artères  oli- 
vaires,  de  l'arLère  radiculairo  do  rhy|)i)glosse  et  mémo  des  collatérales  de 
l'artère  centrale  (Charpy).  Los  arirres  ih/  pli-xu^^  clioroïdc  émettent  plusieurs 
ranioaux  alhiul  au  jilanclier  dn  qualricnio  \cnliMcnlo. 

Des  variations  oxisloni  dans  la  dislribulion  dos  artères  du  bulbe  et  il  est  cer- 
tain que  les  différents  noyaux  ne  sont  pas  toujours  vascularisés  par  les  mômes 
artères.  On  peut  cependant  considérer  comme  exacio  la  descri])liiin  do  l)\ii-ol. 

Étiologie.  Anatomie  pathologique.  —  L<'s  olditéralions  des  vaisseaux 
nourriciers  du  bulbe,  soit  par  omljolio,  soit  par  thrombose,  soni  la  cause  dos 
ramollissements.  Proust,  Leyden,  Gowors,  etc.,  ont  rapporté  des  cas  d'ond)olio 
de  l'artère  vertébrale;  Charcot,  Joffroy,  Leyden,  Senator,  Roinhold,  Eisenlohr. 
Y.  Oordt,  Breuer  et  Marburg  des  ca.s  de  thrombose. 

Los  Ihromboftex  dex  vaissi'cmx  dn  />m76b, parfois  consécutives  à  rartériosch'rose, 
à  l'athérome,  sont  souvent  la  conséquence  de  lésions  syphiliti((uos.  Il  faul 
remarquer  ce])endant  que  les  artérites  syphilitiques  du  bulbe  sont  boaiKoup 
moins  fréi[uentes  ([ue  les  artérites  syphililiciues  du  cerveau.  Dans  la  syphilis 
des  centres  nerveux  le  bulbe  est  somme  loido  rarement  atteint.  Adandiiowic/.  (') 
a  cherché  à  expliquer  celte  immunité  relative  par  des  considérations  d'hydrau- 
lique circulatoire.  Au  moyen  d'injections  poussées  soit  dans  la  grande  artère 
spinale  qu'il  a  décrite,  soit  dans  l'artère  liasilaire,  il  a  vu  que  le  bulbe  était 
protégé  contre  le  choc  direct  do  l'ondée  sanguine  venant  do  l'une  ou  de  l'aulro 
de  ces  artères.  Au  bulbe  la  lui  du  rapport  direct  oTdro  l'iuqiorlaïKo  i\i-  l'afllux 
sanguin  et  colle  du  centre  nerveux  à  irriguer  a  ét('  tournée,  mais  rospocléo  par 
un  artifice  mécanique.  Au  lieu  du  calibre  des  \aissoaux,  i-'osi  le  nombre  des 
vaisseaux  qui  a  été  augmenté.  Le  courant  sanguin  on  passant  des  vertébrales 
<lans  les  artères  sjiinales  antérieures  (artères  \crt(''bro-s])inales  (r.\daud\io\vie/) 
et  de  celles-ci  dans  les  capiilaii-os  est  bris('  di^xw  l'ois,  (",'osl  là  ciunuio  un  doublo 
tamis  et  comme  une  double  écluse.  Ainsi  se  IniuNc  iclard(-  l'apport  dos 
agents  nocifs,  el  d'autre  ])art  se  trouve  assuré  un  état  d'éipiilibro  stable  do 
la  circulation  sanguine,  é(juilibro  ni'cossaire  à  raccomplissoinoul  régulier  des 
importantes  fonctions  organicpu's  aux<piollos  préside  le  bullio. 

h'anfildinlt'  prtl/ioliiiiiqw  dos  ranudlissomonls  du  bulbe  n'oll'ro  rii'u  de  spécial. 
Très  souvent  les  foyers  sont  unilal('Taux.  Parfois  il  n'c^xisle  qu'une  seule  zone 
ramollie,  parfois  on  on  olpserv<'  plu'^iours  adjaconlos,  comme  dans  le  cas  de 
Babinski   <■!    Nageollo.  Le  siège  cl    le   miImiuo  i\r  ces  foyoï-s  varient  suivant  les 

(')  Adamkikwii./..  Dfi'  Biul-iliiil/  des  vciI.-iiiixitIi'M  M.irUs.  Ncut'ul.  CeitinilliUiV.  IK'.tS.  p. 'Jii;i. 
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artères  oblilt'récs.  Il  esl  ri(''(juciil  ilr  v(iir  dos  ramollisscmonls  biill)o-protiili(''- 
rantiels  ou  bulbo-cérébellcux. 

Oiiand  la  mort  a  été  rapide,  on  iw  (•i)ii--lalc'  pas  de  ramollissement  du  lerri- 
loire  ischémie. 

Maleïev('),  ayant  ou  l'occasion  di-  l'aire  l  aulop>ie  d  un  individu  niorl  dix 
jours  après  roblitération  de  la  partie  inférieure  du  tronc  basilaire,  n'a  pas 
observé  de  foyer  de  ramollissement  bulbaire:  mais,  à  Texamen  microscopique, 
les  noyaux  d'origine  des  9'.  10'  et  11''  paires  étaient  dégénérés,  ainsi  que  les 
racines  de  ces  nerfs:  les  noyaux  d'origine  des  autres  nerfs  étaient  également 
atteints,  mais  leurs  racines  étaient  intactes. 

Syinptômes.  ■ —  Durct,  en  se  basant  sur  la  distribution  des  artères  médianes 
du  ludbe,  avait  conçu  a  priori  la  théorie  suivante  :  1"  lorsqu'un  caillot  siège 
dans  l'une  des  artères  vertébrales,  il  interrompt  la  circulation  dans  l'artère 
spinale  antérieure  et,  par  conséquent,  dans  les  artères  médianes  qui  en  partent, 
c'est-à-dire  dans  les  artères  nourricière.s  des  noyaux  du  spinal,  de  l'hypoglosse 
et  du  facial  inférieur.  Il  donnera  lieu  à  tous  les  symptômes  d'une  paralysie 
labio-glosso-laryngée  à  début  brusque;  i"  lorsque  le  caillot  occupe  la  partie 
inférieure  du  tronc  basilaire,  il  anémie  les  artères  sous-protubérantielles,  les 
artères  des  noy'aux  du  pneumo-gaslrique,  il  s'ensuivra  une  mort  subite  ou  au 
moins  rapide.  Cette  conception  est  exacte,  ellea  été  vérifiée  par  les  faits  cliniques. 

Les  synqjtômes  créés  par  l'oblitération  des  artères  nourricières  du  bulbe 
peuvent  être  suraigus,  aigus,  subaigus. 

Dans  un  premier  groupe  de  faits,  il  s'agit  le  plus  souvent  d  <'niliolie  de  la 
vertébrale,  plus  rarement  de  thrombose  à  marche  rapide,  l'évolution  des  symp- 
tômes est  suraiguë-,  le  syndrome  bulbaire  se  crée  et  la  mort  survient  avec  des 
troubles  respiratoires  et  cardiaques. 

Dans  d  autres  cas,  on  peut  observer  d("s  jiruilnjiiiex  :  douleurs  de  tète,  som- 
nolence, tendance  à  la  syncope,  vertiges,  nausées,  scotome  scintillant.  Ces 
prodromes  existent  principalement  chez  les  arlérioscléreux.  Souvent  les  signes 
l)ulbaires  apparaissent  sans  ictus  avec  perte  de  connaissance.  Bien  que  le 
i-amollisscment  bulbaire  soit  fréquemment  unilatéral,  on  observe  au  début  des 
troubles  très  marqués  de  la  déglutition,  de  la  phonation.  On  a,  somme  toute, 
le  tableau  d'une  pnralijsie  ijlusso-lal/io-larijnijée  à  ilrhut  brusque,  et  il  est  facile 
lie  constater  les  troubles  de  la  molililé  de  la  langue,  du  voile  du  palais,  des 
cordes  vocales.  A  ces  signes  bulbaires,  sur  lesquels  nous  croyons  inutile  d'in- 
sister, s'ajoutent  souvent  des  puratijsies  ilcs  niembres,  soit  une  hémiplégie 
>imple,  soit  une  hémiplégie  double.  Reinhold,  Revilliod,  Goukovvsky  ont 
observé  une  variété  de  paralysie  alterne  caractérisée  par  la  paralysie  de  l'hypo- 
glosse d'un  côté  et  l'hémiplégie  des  membres  du  côté  opposé.  Les  troubles  de 
la  sensibililé  sous  forme  de  paresthésies,  l'hémianesthésie  complète  ou  dissociée 
se  voient  dans  certains  cas.  Parfois  on  constate  de  Vataxie,  de  Y asynergie  dans 
les  membres  du  côté  de  la  lésion.  Dans  le  cas  publié  par  Leclerc  (^),  le  ramol- 
lissement du  bidl)e  avait  donné  lieu  à  un  syndrome  cérébelleux;  de  tels  faits 
sont  rares. 

(')  Mai.eïev.  Coiiliilïulion  à  l'an.nluniio  |i,Uliiili)i;i<|ui'  îles  ])aialysies  Jjulljaires  d'origine 
vasculaire.  Xeurolugliilcheski  Vestnik.  l'.lOl).  V'Ill.  I'.  ~>.  y.  10. 

(-)  Leclehc.  Ramollissement  bulbaire  avec  syndrome  térébelloiix.  Soc.  nat.  de  mcil.  (.le 
Lyon,  séance  de  juillet  1001. 
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Le  fiijndrome  ocitlnirc  si/ii/pii/lnijuf  a  i''l('  obsorvi-  dans  des  paralysies  liul- 
baires  apoplecliformes  par  llolViiianii,  Babinski  el  Nageolle,  Hreuer  cl  OUo 
Maiburg.  Je  lapitelle  (pie  Babinski  el  NageoUe  onl  vu,  dans  des  ramoUisse- 
nienls  iinihiléraux  dn  bnlbe,  une  association  de  syndromes  dont  les  traits 
essentiels  sont  des  vertiges,  une  hémiplégie  et  une  hémianesthésie  du  côté 
opposé  de  la  lésion,  une  hémiasynergie,  de  la  lal(MO|iulsion  el  du  myosis  dn 
cùlé  de  la  lésion. 

Les  dilïérents  syndromes  bulbaires  que  nous  avons  décrits  peuvent,  on  le 
«•omprend  racilcment,  s'observer  dans  des  cas  de  ramollissement.  Parfois,  dans 
les  lésions  vastes,  aux  symptômes  bulbaires  s'adjoignent  des  symptômes 
protubérantiels.  Quand  la  mort  ne  survient  pas  après  quelques  jours  ou  après 
(pielques  semaines,  soit  par  troubles  cardia(|ues  ou  pulmonaires,  soit  ]iar 
troubles  de  la  déglutition  el  pneumonies  infectieuses  consi-cutives,  il  est  habi- 
luei  de  voir  les  synqilômes  bulbaires  s'améliorer. 

Opj)enlieim  a  observé  u\}  cas  de  paralysie  bulbaire  aiguë  où  la  guérison  fui 
|iresque  complète.  Si  le  malade  survit  el  que  les  noyaux  ou  les  racines  de 
cei'tains  nerfs  moteurs  du  bulbe  aient  été  alleinis,  on  poui'ra  observer  des 
atrophies  musculaires  axcc  réaction  de  dégénérescence,  mais  les  (roubles 
n'auront  jamais  la  symétrie  cl  l'évolution  que  l'on  constate  dans  la  paralysie 
l)Mlbaii'i'  progressive  clii'nrii(pu>. 

Diagnostic.  —  La  paralysie  l)ulliaire  apopleclilorinc,  par  sctii  nuide  de  début, 
son  évolution,  se  dillérencie  facilement  des  autres  variétés  de  paralysies  bul- 
baires {jjdivlij^if  bulbaire  c/ironiquc  proçjrcx.'iivc,  pdrahjxic  bidb'iin'  asl/iéniijiic, 
tiiiueurx  ilii  hiillie,  etc.).  Parfois  il  peut  y  avoir  cerlaines  difficultés  pour 
diagnosti(pH>r  entre  (dies  la  paralysie  bulbaire  apopleci  ifoiuie  el  la  ijaruh/xic 
liscinlu-bulbiiire.  Dans  la  paralysie  pseudn  bulbaire,  le  d(d)ut  se  fait  en  général 
par  plusieurs  ictus  apoplectiques;  ou  coiislalc  des  troubles  psycliicpies,  du  rire 
el  du  pleurer  spasuiodiques;  il  y  a  une  dispropcu-tion  enli'c  l'inlensilé  des 
désordres  des  mouvements  associés  et  rinlégrili-  i-ciali\('  des  nnuivemenls 
simples;  on  n'observe  pas  d'atrophies  musculaires. 

Dans  les  cas  de  paralysie  bulbaire  suraiguë  avec  mort  rapide,  il  est  iiiqios- 
sible  de  dire  s'il  s'agit  d'une  héii/orrar/ir.  ou  d'un  r'/n/olli^ncmciit.  En  règle 
générale,  les  ramollissements  onl  une  évolution  moins  rapide  que  les  hémoi'- 
ragies.  La  conslalation  d'une  caiiliopalhie  che/.  le  malade  fei'a  songer  à  luie 
thrombose  par  embolie,  tandis  (pie  des  sigiu's  de  sy|)hilis  ou  de  sclérose 
vasculaire,  l'existence  de  prodi'onu's,  orieuleroni  h*  diagnostic  \('rs  la  Ihrom- 
bo.se  par  artérile.  1!  m»  faut  pas  oublier  d'ailleurs  que.  dans  l'arlério-sclérose 
de  la  vertébrale  ou  du  Irom-  basilaire,  ou  peut  oliM-iscr  ilcs  uu'iopragies 
bulbaires  sans  ([u'il  existe  de  ranuillissemeul . 

/,c  diaiinnalir  du  sièfie  des  l(''sious  est  ti'ès  délical,  mais  !  aualouiic  pei'uiel  de 
dissocier  les  synq)tômes  iiuliiaires  créés  par  rui)liléralion  des  dilTéreutes 
artères.  L'obliléialion  d'une  ai'lère  verlébralc  amène  des  troubles  des  nerfs 
glosso-pharyngien,  pneunH)-gaslri(pu',  spinal,  grand  liy|)oglosse.  Quand  l'artère 
spinale  aidérieurc,  ce  qui  n'est  pas  rare,  uail  d'une  seule  artère  verté- 
brale, l'obliléralion  de  celte  dernière  peiil  |U'oduii'e  <les  signes  bidbaii'cs  bila- 
li''raux  el  une  lii''nii|)légie  double.  LIiu'  h(''uiipl(''gie  double  |)(>ul  aussi  se  uu)nlrer 
dans  des  rauLollissements  unilali'ranx  (■lendus  ilu  bulbe,  alors  (pi'un  faisceau 
pxraïuidal    avant    la  décussation   est  !('•--(■•  el    l'aulre  après   la  dr'eus>al  ion.  j)ans 
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les  cas  où  la  vojc  mofrico  est  vas(ulari<t-e  i)ar  une  artère  spinale  antérieure 
issue  des  deu\  vertébrales,  la  thrombose  de  lune  de  celles-ci  pourra  ne  causer 
aucune  paralysie  des  extrémités. 

Lartère  cérébelleuse  inférieure  peut  être  le  siège  d'embolie  ou  de  thrombose, 
ainsi  qu'il  résulte  des  observations  de  V.  Oordt,  de  Wallenberg^  (').  Le  foyer 
de  ramollissemenl  siège  dans  la  partie  latérale  du  bulbe  et  atteint  le  corps 
restiforme,  le  noyau  du  vague  et  du  glosso-pharyngien,  la  racine  spinale  du 
trijumeau  et  une  partie  de  la  formation  réliculaire;  l'olive  peut  être  lésée,  le 
cervelet  est  souvent  ramolli.  Dans  ce  cas,  on  observe  un  syndrome  bulbaire  uni- 
latéral, une  hémianesthésie  du  côté  opposé  et  parfois  de  l'anesthésie  dans  le 
domaine  du  trijumeau.  L'hémiplégie  ne  se  constate  que  dans  les  cas  où  est 
atteint  le  faisceau  pyramidal,  mais  on  observe  relativement  frécpiemmenl  de 
lataxie  du  côté  de  la  lésion  (Reinhold,  Anton).  On  peut  constater  également  du 
nystagmus,  des  vertiges,  une  tendance  à  la  chute  du  côté  de  la  lésion. 

Traitement.  —  11  est  nécessaire  de  donner  un  traitement  spécilitiue  dans 
tous  les  cas  où  Ion  croit  à  la  possibilité  de  la  syphilis:  on  obtient  ainsi  parfois 
des  résultats  très  favorables.  C'hez  les  polyscléreux.  la  thérapeutique  sera  sur- 
tout hygiénique,  on  conseillera  aussi  les  iodures. 

Au  début,  il  faut  surveiller  avec  un  grand  soin  l'alimentation,  nourrir  les 
malades  avec  la  sonde  œsophagienne  pour  éviter  les  accidents  de  sulfocalion  et 
les  infections  pulmonaires. 

Quand  surviennent  des  atrophies  musculaires  on  usera  dc^  l'électrothérapie 
connue  dans  la  paralysie  bulbaire  chroniciue  progressive. 


CHAPITRE    III 
HÉMORRAGIE    BULBAIRE 

Les  hémorragies  limitées  au  bulbe  ra(liidi(Mi  sont  rares.  Très  souvent,  il  s'agit 
de  foyers  protubérantiels  se  prolongeant  dans  la  moelle  allongée. 

Les  causes  des  hémorragies  du  bulbe  sont  les  mêmes  que  celles  des  hémor- 
ragies cérébrales  :  artérites  chroniques,  athérome,  etc.  Les  efforts  violents,  les 
accès  de  colère,  les  conditions  susceptibles  d'élever  la  tension  artérielle  peuvent 
favoriser  la  rupture  de  vaisseaux  altérés. 

Des  hémorragies  du  bulbe  se  nnconlrcnl  parfois  dans  les  maladies  infec- 
tieuses, les  intoxications,  l'urémie.  .Maygrier  et  Chavane.  Bar  et  d'autres  auteurs 
ont  observé  des  hémorragies  du  ludbe  dans  l'éclampsie.  Durant  l'accouche- 
ment laborieux,  il  se  produit  parfois  des  hémorragies  bulbaires  et  des  héma- 
tomyélies  chez  les  nouveau-nés. 

Charrin  et  Leri(-)  ont  observé  des  hémorragies  dans  la  protubérance,  le  bulbe 

l'i  W'.\LLEM)EFi;.  Analumiscliei-  Bcruinl  iii  i'irif]]i  ;ils  ,'iiiiti'  BulbiJralïerlioii  >  I-^iiiliolii'  cJer 
.\i'l.  cerebellnr  imisI.  inf.  sin.i  heschrifliciioii  l'ollo.  Arrli.  /'.  l'si/rli..  XXX1\'.  1001. 

(*)  C'.u.\Rr.iN  et  Lep.i.  Lésions  des  c entres  nerveux  des  nouvenu-nés  issus  de  mères  mala- 
des [mécanisme  el  conséquencesl.  Acadnnie  des  srienees.  ITi  mais  l'M7,. 
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el  la  moelle  des  nouveau-nés  issus  de  femmes  alleinles  de  dififérenles  maladies 
infectieuses  (tuberculose,  pneumonie,  bronchite).  Ces  lésions  sont  à  rapprocher, 
ainsi  que  le  font  remarquer  Charrin  et  Leri,  des  altérations  du  foie  et  du  rein 
(|ui  sont  créées,  sous  rinduence  des  mêmes  conditions  étiologiques,  par  Tinler- 
vention  des  poisons  microbiens  hémorragipares  ou  des  principes  toxiques 
provenant  des  cellules  maternelles  et  fœtales  déviées  par  l'infection  de  leur 
type  nulrilif  normal.  Les  constatations  de  Charrin  et  Leri  sont  très  intéres- 
santes au  poini  de  vue  de  la  pathologie  générale,  car  ces  différentes  hémorra- 
gies semblent  être  le  point  de  départ  de  certaines  aflections  du  névraxe  ([ui  se 
développent  plus  ou  moins  tardivement  dans  l'existence. 

Les  traumalismes  sur  le  crâne  |)euvent  déterminer  des  hémorragies  du  buliie. 
Westplial,  Uiirel,  en  donnant  à  des  aiiimaiix  des  coups  sur  la  têle  en  ont  expéri- 
mentalenienl  produit,  ce  dernier  auteur  a  attiré  l'attention  sur  le  rôle  du  choc 
céphalo-raidiidien.  Les  hémorragies  liulbaires  posl-lrauniali([ues  existent  aussi 
chez  l'homme;  pour  certains  cliniciens,  elles  seraient  une  des  causes  possibles 
du  diabète  sucré  ou  insipide  (]ue  1  on  observe  parfois  après  des  accidents  plus 
ou  moins  violents. 

Durant  l'évolution  de  la  syringomyélie  ou  mieux  de  la  syringobulbie,  on  peut 
observer  des  paralysies  bulbaires  apoplectiformes  consécutives  à  des  hémor- 
ragies. 

Schlesinger  a  relaté  une  observation  de  jjaralysie  bulbaire  aigui'  par  suite  de 
l'abaissement  subit  de  la  pression  atmospln-rique  chez  un  ouM-ier  ayant  travaillé 
dans  un  caisson. 

Symptômes.  —  Très  souvent  riiéniorragie  bulljaire  aniéin'  la  moit  inslau- 
tanée  ou  extrêmement  rapide. 

Dans  d'autres  cas,  la  mort  arrive  progressivement  après  (piehpu's  heures  ou 
quelques  jours  comme  dans  les  observations  de  Mesnet,  de  Leyden,  de 
Schwalbe.  Le  début  est  brusque,  apoplecliforme,  avec  perte  de  connaissance.  Dans 
un  cas  de  Senator,  une  hémorragie  a  déterminé  une  paralysie  bulbaire  aiguë 
sans  perte  de  connaissance.  Quand  le  malade  a  re|)ris  conscience  on  observi^ 
souvent,  avec  une  hémiplégie  simple  ou  doulile,  des  signes  de  localisation  bul- 
baire: paralysie  du  facial  inférieur,  d(^  la  langue,  du  larynx.  Quand  les  signes 
iiuiiiaires  sont  unilatéraux,  ils  siègent  du  mêm(>  cêité  que  la  lésion,  tandis  q\w 
l'hémiplégie  est  croisée  (Erb).  La  respiration  est  irrégnlière,  parfois  prend  le 
rythme  de  Cheyne-Stokes:  les  battements  du  cœur  sont  aussi  modifiés.  Les 
vomissements,  le  hoquet,  la  polyurie,  la  glycosurie  ])euvent  se  voir.  l']rl). 
Leyden  ont  constaté  une  haute  élévation  de  la  température,  tandis  que  LemcUe 
a  observé  de  l'hypothermie.  La  mort  survient  le  plus  souvent  ]iar  h-s  ti'oubles  de 
la  l'espiration  ou  par  «  pneumonie  de  (it'giulition  ». 

Quand  la  mort  n'est  pas  rapide,  le  malade  |i(miI  présenter  les  signes  de  la 
paralysie  bulbaire  chronique. 

Le  diaynoslic  des  hémorragies  bulbaires  est  très  diificih'  dans  les  cas  d'apo- 
plexie foudroyante,  car  les  grosses  hémorragies  de  la  ])rotubérance  ou  les 
hémorragies  cérébrales  avec  rupture  dans  hrs  ventricules  doiment  une  synqito- 
niatologi(Mdenti([ue.  Quand  la  mort  n'est  pas  rapide,  on  reconnaîtra  facilemcnl 
le  syrxlrome  biilliaiii'  ipii  peruielira  de  laiic   im  diagnostic  de  localisation. 
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CHAPITRE    TV 

TUMEURS    DU    BULBE 


Les  tumeurs  du  bulbe  sont  relalivemenl  rares.  Daus:  un  travail  ]ni])lié  en 
181ts,  Gianulli  (')  en  a  réuni  vin^l-sept  observations.  Ces  tumeurs,  dans  la 
très  grande  majorité  des  eas,  ne  restent  pas  localisées  au  bulbe,  elles  compri- 
ment et  détruisent  dans  leur  évolution  le  cervelet,  la  protubérance.  Nous  avons 
vu  déjà,  en  étudiant  les  tumeurs  de  la  protul)érance.  fpie  beaucoup  de  celles-ci 
se  prolongeaient  dans  le  bidbe  rachidien. 

Les  tumeurs  qui  naissent  autoiu-  du  bulbe  et  qui  le  compriment  sont  souvent 
fort  difficiles  à  ditférencier  des  tumeurs  intrabulbaires.  Aussi  bien  devra-t-on  se 
rej)orter  au  chapitre  des  compressions  bulbaires  pour  avoir  des  notions  com- 
plètes sur  la  pathologie  des  néoplasmes  de  cette  région. 

Étiologie.  —  Anatomie  pathologique.  —  On  trouve  dans  le  Indiic  rachi- 
dien les  mêmes  variétés  de  tumeurs  que  dans  les  autres  parties  du  névraxe. 

Les  f/Uomes,  les  glio-sarcomes  sont  parmi  les  tumeurs  le  plus  souvent 
constatées.  Bischotr(-),  Gôhlman  {'),  Becker  ('),  Linck  (=),  ont  décrit  des  gliomes 
du  quatrième  ventricule  et  du  ludbe.  Dans  un  cas  de  Marinesco  f"),  il  s'agissait 
d'un  glio-sarcome  hémorragique.  A  l'autopsie,  .Marinesco  constata  que  le  bulbe 
était  tuméfié,  augmenté  de  volume.  Le  plancher  du  quatrième  ventricule  avait 
disparu,  à  sa  place  on  voyait  un  néoplasme  mou.  s'étendant  de]iiiis  la  pointe  du 
calamus  jusqu'à  la  moitié  supérieure  du  l)ulbe.  Sur  une  section  transversale  le 
néoplasme  avait  un  aspect  gélatineux  et  la  plus  grande  partie  était  transfor- 
mée en  une  véritable  hémorragie.  Le  glio-sarcome  hémorragique  avait  détruit 
la  ]iartie  supérieure  du  noyau  de  l'hypoglosse,  le  noyau  dorsal  (musculo-lisse 
du  pneunio-gastrique),  le  faisceau  longitudinal  posl(Mieur,  la  partie  postérieure 
du  ruban  de  Reil,  «le  même  qu'une  partie  de  la  sulistaucc  réticulée.  Les 
fîliivmes,  les  rpilliéliomes  sont  exceptionnels. 

Les  tii)nei/i'>i  tuberculeuses  du  bulbe  sont  souvent  la  prolongation  inférieure 
de  tumeurs  tuberculeuses  de  la  protulK-rance.  Ch.  Lévi  (")  a  vu  un  tubercule  du 
volume  d'un  jictit  haricot  siégeant  à  la  partie  supérieure  du  bulbe  vers  le  noyau 

{')  GiAXULLi.  C.onlriljiUo  L'iiiiico  c  aiuiluiiiicu  .illo  stii.lici  ilci  Uiuinri  ilol  l\  voiiUii-olo. 
Itivista  speriinenlale  di  Frenialrin.  1X98.  XXI\',  p.  87-1110. 

(-1  BiscHOFF.  Zwei  Ciescliwi'ilsle  (1er  BriicUe  unit  des  vcrliingi-rlon  MnrUos.  Jaltrburher  /. 
l'siirh.,  1897,  XV. 

(^)  Gôhlman.  Glioine  du  ]il:iiicliei-  ilu  IV   vciiti'iruli».  .1/';/.  Zi'itxrh,  /'.  psiich..  1899.  LVl.  I.  '2ri7. 

(')  Beckkh.  Ein  Gliom  des  4  VeiiliiUels  iiebsl  l  iitersiii-liuiiiiiMiuber  Dogcii.  in  deii  hinlcieii 
uiid  vordeieii  Wnrzeln  liei  HiriidriK  k  uiid  bei  Zclu-Uraul^lieileii.  Arcli.  f.  l'mjrli..  190'i.  X.\\\". 

(■')  Linck.   Ziu-   Keiiiiliiiss  doi-   epeiiclvminen  Gliome   des    I\'   Vi-ntrilicl-.  /iegler's  Beilnir/e. 

i9or.,  xxxiii. 

("'  Mahinesco.  Diabèle  insipide  dépendant  d'un  gliome  du  (pialiiènie  veiiliicule.  XIII"  Con- 
gi'é>  internalioiinl  de  médecine,  Paris.  1900.  Com/iles  rendus  de  la  seetioi)  de  ucurulof/ie,  p.  ,"90. 

(')  Ch.  Lévi.  Tubercule  de  la  partie  supérieure  et  latérale  du  bulbe  cliez  un  enfanl. 
Hémiplégie  faciale.  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1897.  p.  099. 
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ilii  facial.  SpilzcrC)  a  constaté  un  tubercule  solitaire  île  la  grosseur  d'une  noi- 
selle  sur  le  plancher  du  quatrième  ventricule. 

Les  gommes  sypinlillqties  se  rencontrent  aussi  dans  cette  région.  E.  W. 
TaylorC)  a  rapporté  récemment  une  intéressante  observation  analomique  et 
clinique  d'une  lumeur  gommeuse  syphilitique  volumineuse  qui  avait  détruit 
Iniil    le  plancher  ilu  ([ualrième  ventricule. 

Dans  un  cas  de  Swilalski  (;'),  il  s'agil  d'un  nm/iome  du  plancher  du  quatrième 
ventricule.  Cet  angiome  s'étendait  depuis  le  bulbe,  immédiatement  au-dessus 
des  noyaux  du  pneumogastrique,  juscjne  dans  le  pédoncule  cérébral. 

Des  rijsticenjui'^  du  (pialrième  ventricule  ont  été  observés  par  Roger,  Ilam- 
mer,  Meycr,  Rothmann,  Hensen.  (!e  sont  là  souvent  des  tumeurs  anatomique- 
ment  extra-bulbaires,  mais  qui  ne  peuvent  vraiment  pas  être  décrites  ailleurs 
que  dans  ce  chapitre.  Les  cysticerques  siégeant  dans  le  (pialrième  ventricule 
ou  dans  l'aqueduc  de  Sylvius  déterminent  fré([uemment  l'hydrocéphalie  (M 
lamaurose. 

Je  mentionnerai  enfin  ((uelques  cas  de  liiinrurs  de><  ple.rux  rhoroïdes  du 
(|uatricnie  ventricule.  Codd(')  a  vu  sur  le  plancher  du  ventricule  à  la  place  des 
plexus  choroïdes  des  kystes  nombreux.  Calola(')  a  observé  un  gliome,  Cha- 
talofTC'),  un  cancer  des  plexus  choroïdes  du  quali'iènie  ventricule. 

Symptômes.  —  Certaines  tumeurs  dn  bulbe,  telles  ([ue  les  cysticerques  qui 
se  développent  sur  le  quatrième  ventricule,  peuvent  rester  latentes  durant 
presque  toute  la  durée  de  leur  évolution  et  ne  se  manilesler  par  des  symptômes 
graves  que  peu  de  temps  avant  la  mort. 

De  même  que  les  tumeurs  de  la  protubérance,  les  néoplasmes  du  bulbe 
se  traduisent  parfois  en  clinique  par  des  symptômes  généraux  d'hypertension 
crânienne  el  par  des  symptômes  de  lésion  en  foyer.  Il  est  à  remarquer  cepen- 
dant (]ue  les  >ii(/)u>s  généraux  il' li  g  par  tension  crAnienne  manquent  relativement 
fréquemment;  nous  avons  vu  que  ces  signes  faisaient  défaut  également 
dans  nombre  de  cas  de  tumeurs  protubérantielles.  Ouand  ils  existent,  on  peut 
constater  :  la  céphalée,  l'apathie,  les  vomissements,  la  névrite  optique,  etc.... 

Beaucoup  plus  importants  sont  les  signes  de  lésion  en  fogev.  Je  crois  inutile 
d'insister  sur  ces  signes  qui  ont  été  décrits  dans  le  chapitre  consacré  aux 
syndromes  bulbaires.  On  observe  chez  les  malades  :  des  paralysies  motrices 
et  sensilives  des  membres  iinilalérales  ou  bilatérales,  des  troubles  de  la  motililé 
de  la  langue,  des  lèvres,  du  larynx,  c'est-à-dire  le  syndrome  labio-glosso-laryngé 
avec  la  dysarthrie  et  la  dysphagie  (pii  le  caractérisent,  la  par;dysie  faciale,  la 
pai'.ilysie  du  nerf  oculoinolciir  externe,  la  surdité.  L'angoisse,  les  vertiges 
peuvent  se  voir.  On  peut  siq^poscr  des  tumeurs  qui,  \y,w  leur  siège,  (h'termiiie- 
raient  le    syrulrome  du  noyau   de  Deitcrs,  le    syndrome    de   Habinski-Xageolle. 


(')  SiMTZKR.  Ein  Fnll   \  (.nriiiiiMi-.iiii  iioilcii  ili-r  Roiilcngnilie.  ■/a/i/'iiVc/». /".  Af//c/i.,  1899.  XVIII 

(')  V..  W.  Tayi.ois.  (iiniiiii.i  ni'  llic  iiIiIimii;.iI;i.  Joiininl  of  llic  [inatciti  i^'irielij  of  med.  sdeiH-es. 
vol.  IV.  |i.  Ill-IIK.  J.iiui.iiy  l'.lllll. 

(^)  .SvviTALSKi.  Un  cas  ilc  liolyuric  avci-  li-siun  ilu  (|ualiiciiii'  vciilriiiile.  Comples  rendue  i/e 
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Baslianelli  ('),tlaiis  un  cas  de  glionie  du  bulbe,  a  conslalé  un  spasme  rythmique 
des  muscles  de  la  respiration,  de  la  langue,  du  voile  du  palais,  des  lèvres. 

La  glycosurie  a  été  observée  dans  de  nombreux  cas  de  tumeurs  du  bulbe. 
Le  diabète  insipide  se  voit  également,  (^hez  le  malade  de  Marinesco,  il  y  avait 
une  polyurie  de  douze  litres  avec  azoturie  et  albuminurie  sans  glycosurie; 
chez  le  malade  autopsié  par  Switalskion  avait  constaté  de  même  un  diabète 
insipide. 

Les  troubles  du  pouls,  du  cœur,  de  la  respiration,  les  crises  bulbaires  appar- 
tiennent à  la  symptomatologie  des  tumeurs  de  bulbe  et  sont  souvent  la  cause 
de  la  mort.  Au  sujet  des  troubles  respiratoires,  il  faut  remarquer  que  l'observa- 
tion de  Marinesco  semble  prouver,  suivant  la  remarque  de  François  Franck, 
que  le  véritable  centre  respiratoire  bulbaire  ne  doit  plus  être  localisé  à  la 
pointe  du  calamus  scriptorius.  La  lésion  bulbaire  observée  par  Marinesco  a  pu 
envahir  toute  la  l'égion  sans  déterminer  la  mort.  Les  hémorragies  qui  dans  ce 
cas  ont  dilacéré  le  bulbe  (il  s'agissait,  nous  l'avons  vu,  d'un  glio-sarcome 
hémorragique)  ont  permis  la  survie,  chacune  d'elles  cependant  déterminant  un 
ictus  l)ulbaire,  mais  ne  supprimant  pas  la  respiration.  Le  malade  est  mort  subi- 
tement à  la  suite  d'une  hémorragie  qui  a  envahi  l'aqueduc  de  Sylvius  et  le 
troisième  ventricule.  E.  \V.  Taylor,  dans  le  cas  de  tumeur  syphilitique  du 
bulbe  qu'il  a  rapporté,  a  fait  aussi  la  remarque  que  les  symptômes  n'avaient 
pas  été    proportionnels  aux  lésions. 

Évolution.  —  Le  mode  de  début  clinique  des  tumeurs  du  bulbe  est  assez  variable. 
La  ccphalce,  les  névralgies,  la  raideur  de  la  nuque,  les  mouvements  involon- 
taires dans  les  muscles  de  la  face,  les  vertiges,  la  paralysie  d'un  des  nerfs  de  la 
région,  la  polyurie,  etc.,  peuvent  se  montrer  indistinctement  comme  premiers 
symptômes  de  l'affection.  Celle-ci  est  lente  et  progressive.  Les  périodes  de 
rémission  et  de  recrudescence  des  symptômes  se  voient  parfois  dans  les  tumeurs 
vasculaires.  Certaines  tumeurs  peuvent  rester  latentes  durant  un  temps  très 
long. 

La  symptomatologie  peut  être  limitée  au  domaine  d'un  des  nerfs  bulbaires. 
Ailleurs,  dans  les  cas  de  tumeurs  étendues,  la  symptomatologie  est  souvent 
bulbo-prolubérantielle.  Oppenheim,  Gerhardt,  Czylharz  ont  remarqué  que  les 
cyslicerques  du  4''  ventricule  donnaient  souvent  des  symptômes  cérébello-bul- 
baires. 

La  mort  est  fatale.  Elle  survient  souvent  dans  une  syncope  au  milieu  d'une 
crise  bulbaire.  La  mort  sultite  est  parfois  causée  jjar  une  hémorragie  ou  un 
ramollissement  du  bulbe. 

Dans  ([ueUpies  observations  on  a  rapporté  l'iiistoire  de  tumeurs  restées  sta- 
lioniiaii'cs  durant  des  années.  La  maladie  dure  en  génc'ral  (]iiel(|ues  mois,  rare- 
uienl   un  an. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  d'une  tumeur  du  bulbe  est  facile,  si  l'on  est  en 
présence  d'un  malade  (jui  a  des  symptômes  d'une  lésion  du  bulbe  et  des  signes 
généraux  d'une  tumeur  intra -crânienne.  De  tels  cas  ne  sont  pas  très  fréquents, 
car  nous  avons  vu  que  souvent  les  signes  d'hypertension  faisaient  défaut  dans 
les  tumeurs  du  bulbe. 

{')  B.\STiANELLi.  H.  Acrad.  //«■'/.  di  liuiiiu.  si';)Èii-e  ilii  -iX  avril  l'.Rtl. 
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Les  héiiiorraijk's  et  les  7-amollissemenls  du  bulbe  créenl  des  paralysies  bulbaires 
à  début  brusque,  des  paralysies  bulbaires  apoplectiformes.  Les  symptômes 
s'améliorent  fréquemment  (juand  la  luori  n"a  pas  suivi  de  près  l'ictus  initial.  On 
retrouve  chez  les  malades  les  silènes  dune  cardiopathie,  de  l'athérome.  Les 
tumeurs  du  bulbe,  au  contraire,  ont  une  évolution  lente  et  progressive. 

Ouand  une  tumeiu-  du  bulbe  se  ti-aduil  par  le  syndrome  labio-glosso-laryngé, 
lin  peut  songer  à  la  paralysie  bullmlre  prni^i-essive.  En  cas  de  tumeur  il  est  rare 
que  le  syndrome  labio-glosso-laryngé  soit  bilatéral,  contrairement  à  ce  <pie  l'on 
observe  dans  la  paralysie  bulliaii'e  progressi\e.  L'évolution  de  cette  dernière 
débutant  par  la  paralysie  el  l'atruiiliie  de  la  langue,  atteignant  ensuite  les  mus- 
cles des  lèvres,  du  voile  du  palais,  est  dilïérente.  Le  faciès  de  la  paralysie  bul- 
baire progressive  est  typique,  la  partie  inférieure  du  visage  immobilisée  a  une 
expression  d'hébétude  qui  contraste  avec  l'animation  de  la  partie  supérieure. 
Les  troubles  de  la  sensibilité  font  défaut  dans  la  maladie  de  Duchenne,  ils  exis- 
tent sou\ent  dans  les  tumeurs  du  bulbe.  Dans  celles-ci,  la  paralysie  unila- 
térale ou  bilatérale  des  membres  est  loin  d'être  rare  ;  dans  la  paralysie  liulbaire 
progressive,  quand  des  signes  spinaux  existent,  ils  se  présentent  sous  }a  forme 
de  l'ali-ophie  musculaire  progressive.  Le  diagnostic  est  donc  toujours  pos- 
sible. 

Dans  certaines  tumeurs  du  bulbe  on  observe  parfois  des  variations  dans  l'in- 
tensité des  symptômes;  on  pourrait  alors  penser  à  l'existence  de  la  paralysie 
bulbo-spinale  asthénique,  le  syndrome  (FErb.  Dans  cette  afTection  la  parésie  pré- 
domine dans  les  muscles  masticateurs  et  dans  le  releveur  de  la  paupière 
(ptosis),  on  constate  de  la  parésie  des  muscles  de  la  face  et  de  la  nuijue.  Les 
muscles  sont  sujets  à  un  épuisement  fonctionnel  précoce,  qui  se  manifeste  à  la 
suile  du  moindre  effort.  11  suffit  de  faire  parler  les  malades,  de  les  soumettre  à 
un  examen  tant  soit  pini  prolongé,  de  leur  faire  exécuter  certains  mouvements 
pour  amener  les  ditî'érents  muscles  à  un  état  voisin  de  l'anéantissement,  mais 
ces  parésies  ne  persisteront  pas.  Dans  les  tumeurs  du  bulbe  la  paralysie  des 
membres  se  présente  sous  un  autre  caractère.  Qu'il  s'agisse  d'iir'inipir'gie  on 
de  paraplégie  des  quatre  membres,  les  .«ymptômes  ne  s'amendent  jamais  com- 
plèlemenl.  les  réflexes  sont  exagérés.  Dans  les  tumeurs  strictement  limilées  au 
bulbe,  les  muscles  masticateurs  et  les  muscles  de  l'œil  sont  respectés. 

La  paralysie  pseudo-bulbaire  parles  ictus  successifs  qui  eu  marquent  le  début, 
par  le  défaut  de  concordance  entre  l'intensité  des  troubles  fonctioiuiels  et  la 
conservation  relati%e  des  mouvements  élémentaires,  par  l'absence  d'atrophies 
musculaires,  parla  présence  chez  les  malades  du  rire  cl  ilu  piiurei- spasniiMiii|iit";, 
se  diagnostiquera  aisément. 

Certains  cas  de  sclérose  en  pkupies  a  locaii'-alion  liulbii-iirnl  nlii''raiilii'lli'  pn''- 
dominanle  ont  un  début  insidieux,  une  marche  lente  el  |)rogressi\  e.  Les  sym- 
ptômes peuvent  être  accentués  principalement  d'un  côté  du  corps,  la  litubalion, 
les  vertiges  peuvent  être  constatés.  Le  diagnostic  est  alors  parfois  liésilani  a\cc 
une  tumeur  du  bulbe.  Raymond  (').  «lie/  un  de  sr<  malailes.  a  l'Ii'  anu-iu''  à  dis- 
cuter le  diagnostic  dill'érentiel  entre  ilc<  lunuMir>  du  bulbe  cl  la  sclérose  en 
plaques.  Dans  le  cas  de  cette  dernière  on  oliserveia  souvent  le  nyslagmus,  une 
ébauche  de    licndilemciil    inlciiliiiiinrl.    Le  diagnustic  linilrrnis  pciil  èli'c  exlrê- 

(')  Havmiini).  TiiiiHMii-  ilii   liiilli I  silfi-ox'  i-ii  |il.iiiiies.   Clin,  (/es  »i'i/.  du  si/sl.   iiciTCii.r 

.V  série,  liHIl.  p.  -MK 
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mcinonl  difficik',  si  roii  no  coiislalo  pas  les  >yinptùinos  dliyporlcnsion  intrarrà- 
nienne  qui  permettront  dartirnier  la  présence  d'une  tumeur. 

Dans  une  observation  de  Gianelli  une  tumeur  du  ([uafriènie  veulricide  avait 
donné  lieu  durant  la  vie  aux  symplùmes  suivants:  parésie  faciale  droite,  para- 
parésie  et  plus  lard  paraplégie,  douleurs  i'ulguranles,  crises  gastritiues.  incoordi- 
nation des  membres  inférieurs,  signe  de  Romberg,  hypoalgésie  ilu  tronc,  des 
membres  supérieurs  et  du  teriitoire  innervé  par  la  seconde  branche  du  triju- 
meau, liyiioacousie  et  hallucinations  ai'ousli([ues,  dysarthrie,  etc.  On  comprend 
(]ue  l'auteur  ait  songé  au  tahcs. 

Nous  avons  déjà  insisté  sur  la  très  grande  difficulté,  dans  certains  cas,  de 
diagnostiquer  une  tumeur  d'une  comjin'sslon  ihi  bulbe.  Il  est  évident  que,  si 
l'on  observe  les  symptômes  typiques  d'un  mal  de  Potl  sous-occipital,  le  dia- 
gnostic de  compression  du  bulbe  sera  posé,  mais  en  l'absence  des  .signes  d'une 
lésion  extérieure,  il  sera  presque  impossible  de  spécifier  avec  exactitude  la 
nature  de  ralî'ection. 

Traitement.  —  Le  liailcmcnt  mei-curie!  et  iodurc  intensif  sera  prescrit 
toutes  les  fois  que  l'on  soupçonnera  un  néoplasme  syphilitique.  Abstraction 
faite  de  ces  cas  où  Idn  peut  faire  une  thérapeutii[ue  ])athogi"nique,  on  sera 
réduit  à  instituer  une  lliérapeulique  symptomatique. 


CHAriTliK    V 
ABCÈS    DU    BULBE 


Les  t(bci'''<  du  bulbe  sont  extrêmement  rares.  Les  (piek[ues  observations 
publiées  appartiennent  à  Meynert,  Eisenlohr('),  Lorenz,  l)()glit)lli  (-),  Cassirer (•"'). 
Dans  le  cas  de  Eisenlohr.  l'abcès  consécutif  à  une  suppuration  pulmonaire  sié- 
geait dans  le  côté  gauche  du  bulbe  à  la  hauteur  de  l'aile  grise  et  se  prolongeait 
par  un  diverticulum  jusqu'au  niveau  de  la  deuxième  racine  cervicale.  L'aljcès 
du  Indbe  observé  par  Dogliotti  était  consécutif  à  un  panaris,  cet  abcès  avait  la 
grosseur  d'une  amande,  il  était  situé  surtout  dans  la  moitié  droite  du  bulbe, 
s'étendait  depuis  le  tiers  inférieur  du  quatrième  ventricule  jusqu'au  point 
d'émergence  des  racines  postérieures  du  premier  nerf  dorsal.  Le  pus  s'échap- 
pait par  une  fissure  vers  le  bec  du  calamus  scriptorius.  L'ensemencement  du 
pus  de  l'abcès,  comme  du  liquide  céphalo-rachidien  trouble  recueilli  pendant  la 
vie  du  sujet,  donna  du  staphylocoque  doré. 

L'abcès  observé  p&r  Cassirer  semble  s'être  développé  au  cours  dune  appen- 
dicite. Cet  abcès  entourait  les  noyaux  d'origine  et  les  filets  du  facial  cl  s'éten- 
dait jus([u'à  la  protubérance  annulaire. 

(')  lillSENLOHR.  Deutsche  mal.  Woch.,  IHdl.  p.  III. 
■   (-)  Doc.LioTTi.  .Vljcès  à  staplivlocoi|UCS  de  l.i   hhicIIc  .nllonyée.   llnzz-ella  medica  di   Torino, 
18i«»,  n-  iô,  p.  X'il. 

('■)  CvssiREn.  Abcess  ilei'  Medulla  oblongala.  Bcriincr  Gesells.f.  l'si/ch.  mut  Xervenkrankhei- 
ten,  8  juillet  l'JOl.  —  Neurotag Lichen  Centralblall.  1001,  p.  7'29.  —  CASSUitii.  Uebci'  metasta 
lische  .Vbszessc  im  Zenlralncivensystoni.  .1/r/i.  /'.  /'xi/rh..  liiO'2,  .\XX\I. 
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La  i^ijmptoiiudiiloijk'  îles  abcès  du  bulbe  est  assez  (lil'licile  à  déterminer  en 
raison  de  la  pénurie  des  observations.  Cette  symptomalolo^ie  variera  d'ailleui's 
suivant  le  siège  (li>s  abeès.  Le  malade  de  Eisenlohr  présenta  une  paralysie  pro- 
gressive du  bras  et  de  la  jambe  gauche,  une  anesthésic  de  la  main  gauche,  puis 
le  bras  droit  fut  paralysé,  il  y  eut  de  la  paralysie  des  muscles  abdominaux,  de  la 
réienlion  d'urine.  Le  fa<-ial.  l'hypoglosse,  les  nerfs  de  l'œil  élaienl  intacts.  Le 
malade  mourut  le  dixième  jour  avec  clés  phénomènes  de  dyspnée  progressive. 
—  Le  malade  de  Dogliotli  commença  à  présenter  de  la  fièvre  et  à  ressentir  des 
vives  douleurs  dans  les  arliculalious  des  membres  du  côté  droit  qui  se  paraly- 
sèrent avec  les  muscles  du  Ironc  et  le  facial  inférieur  du  même  côté  ;  les  jours 
suivants  on  constata  une  hémiancsthésic  lliermique  et  douloureuse  sur  tout  le 
corps  à  gauche  à  l'exceplion  de  la  face:  le  tact  était  conservé.  Les  membres  dn 
côté  gauche  se  paralysèrenl,  lardivement  on  observa  du  myosis,  de  la  réten- 
tion d'urine,  des  troubles  respiratoires.  Le  malade  mourut  dix-neuf  jours  après 
le  début  de  la  fièvre  et  l'apparition  des  accidents  douloureux  et  paralytiques. 

Dans  le  cas  de  Cassirer  ou  constata  aussi  une  température  élevée,  des  troubles 
tle  la  sensibilité  (hémiaiiesthésie  gauche),  une  parésie  du  moteur  oculaire  externe 
et  du  facial  droits  avec  participation  du  trijumeau  (kératite  neuro-paralyti<pu'), 
de  la  névrite  optique,  de  la  céphalalgie.  La  mort  eut  lieu  en  sept  jours. 

En  somme  les  abcès  du  bulbe  se  diagnostiqueront  par  la  notion  «l'une 
maladie  infectieuse  ou  d'une  suppuration  antérieures,  par  la  température 
élevée,  l'évolution  rapide  des  syndromes  bulbaires,  l'état  général  très  grave. 

Il  n'y  a  pas  de  Ihérii/n'uliqur  eflicac(>  à  o])poser  à  cette  affection  sup])urative 
du  bulbe. 


CHAPITRE    VI 
LES    TRAUMATISMES    ET    LES    COMPRESSIONS    DU    BULBE 


Le  bujljc  peut  cli-c  altcini  par  les  blr.<.'iit !■<•■<  /mr  (irmi'!<  à  /'ru.  \\  |)cut  être  lésé 
par  des  instnimcnls  piquants  pénétrant  pai'  la  nu'mbranc  occipito-atloïdienne. 
11  peut  être  comprimé  d'une  façon  brusque  par  wnQ  fracture  de  l'atlas,  de  l'axis, 
par  la  luxation  de  ce<  rcrtèbres.  Je  crois  inutile  d'insister  sur  ces  faits  dont  la 
mort  subite  est  la  consécpience  presque  fatale. 

Les  compressions  lentes  sont  produites  par  les  ostéites  de  loccipital,  des  ver- 
tèbres cervicales  supéricurc's,  le  mal  d(^  Potl  sous-occipital,  les  abcès  ossitluents, 
par  les  tumeurs  du  cer\elcl.  delà  |irohd3érance,  du  rocliei',  de  l'occipital.  <les 
vertèbres  cervicales,  des  plexus  choroïdes,  tics  mc'ninges.  Dans  une  observation 
de  Perret  (')  la  compression  était  causée  par  une  tumeur  kysti(|ue  de  la  face 
anli'-r'ienre  du  bulbe,  dévelo|)pée  aux  dépens  des  méninges.  Dans  un  <'as  de  Hay- 
uiond(-)  la  conqjression  l'tail  duc  à  uiu"  sarcomatose  secondaire;  de  l'os  occipital. 
Les  exostoses  sypliililii|ues,  les  méningites  .syphilitiques,  les  pach\m«''ningiles 

|)eMVent   coMipi'iliiei-  le    liiillie. 

(')  PEiiiŒr.    l'iliiiciir  kysli(|iic  du  Ijiilhi".  Sur.  </(;.<  .-.v.  incd.  de  Lyon.  ■>  révi-ifi'  IS'.lfi. 
(*)  R.WMOND.  Coiiipi'ossioii  (lu  liuUx'  iiilérioui'  (l,Tns  un  cas  de,  saicornalose  secuiidoiic  de 
l'os  ocripilal.  ^7//(.  '(fn  //m/,  ilii  si/st.  /icrv.,  .V  série.  lOdI.  \t.  .Vilî. 
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Les  tlilalalions  vasciilaircs  simple?;.  les  anévrismes  sont  aussi  des  causes  fie 
compression.  Les  anévrismes  du  tronc  basilaire  sont  plus  fréquents  que  ceux 
des  vertébrales.  Des  observations  de  compression  ])ar  anévrismes  ont  été  rap- 
portées jiar  Leherl,  Griesinger,  Cierhanll,  Moeser,  Oppenheim  et  Siemerling'. 
Récemment  Ladame  et  Von  MonaUowC)  ont  observé  la  compression  du  bulbe 
par  un  volumineux  anévrisme  de  l'artère  vertébrale  gauche. 

Dans  les  cas  d'hémorragie  cérébrale,  le  bullje  peut  être  comprimé  par  un  méca- 
nisme très  spécial.  Pierre  Marie(-)  a  montré  que,  dans  ces  faits  d'hémorragie 
abondante  au  sein  d'un  des  hémisphères  cérébraux  et  siégeant  dans  les  noyaux 
gris  centraux,  surtout  dans  le  thalamus  ou  le  lobe  occipital,  il  se  produit  un 
aplatissement  de  la  face  supérieure  de  l'hémisphère  cérébelleux  correspondant 
et  un  déplacement  en  masse  du  cervelet  vers  en  bas.  de  telle  sorte  que  la  face 
inférieure  de  cet  organe,  et  notamment  sa  portion  amygdalienne,  peut  s'en- 
gager dans  le  trou  occipital  sous  forme  de  coin  ;  le  bulbe  se  trouve  comme 
blocpié  dans  le  trou  occipital,  de  façon  (pie  les  vaisseaux  bulbaires  courent  le 
risque  d'être  comprimés  et  aplatis,  au  point  de  ne  plus  pouvoir  assurer  la  cir- 
culation de  l'organe,  d'où  des  phénomènes  graves  d'anémie  bulbaire  qui  jouent 
vraisemblal'lcnient  un  rôle  dans  les  manifestations  de  l'apoplexie. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  grands  traumatismes  peuvent  amener  des 
<léchirures,  des  ruptures  de  la  substance  nerveuse.  Les  lésions  créées  par  les 
compressions  lentes  sont  identiques  à  celles  qui  ont  été  décrites  dans  les  com- 
pressions de  la  moelle.  Le  bulbe  peut  être  déformé,  il  est  souvent  ramolli  sur 
une  étendue  plus  ou  moins  grande.  On  a  vu  des  anévrismes  nés  à  la  face  anté- 
l'ieure  du  bulbe  s'avancer  en  arrière  jusqu'au  quatrième  ventricule.  Le  tissu 
nerveux  est  intillré  de  corps  granuleux.  Oppenheim  et  Siemerling  ont  fait 
remarquer  que  les  cellules  nerveuses,  celles  des  olives,  par  exemple,  supportent 
mieux  la  compression  que  les  fibres  nerveuses. 

On  comprend  que,  suivant  la  partie  du  bulbe  adultérc'c.  on  puisse  observer 
des  (légénérations  secondaires  dissemblables. 

Symptômes.  —  Formes  cliniques.  —  Un  type  clinique  souvent  observé  est 
celui  de  la  conq)rcssion  du  bulbe  inférieur  et  de  la  moelle  cervicale  supérieure. 
Ce  type  clinique  est  déterminé  par  les  Irsions  tubcradcuscs  de  l'atlas,  de  l'axi^f, 
lie  l'os  occi/nl'il.  par  les  tumeurs,  les  ini'uintjites  !>])phUHiqucs,  etc.  Quelle  que 
soil  la  nature  de  la  lésion,  la  symptomatologie  nerveuse  est  à  peu  près  iden- 
liqiuv 

Une  des  premières  manifestations  de  l'affection  est  souvent  la  raideur  doulou- 
reuse de  la  nuque  et  de  la  partie  avoisinaule  de  l'occiput.  La  gène  des  mouve- 
ments de  la  tête  va  en  augmentant:  à  un  moment  donné  les  malades  main- 
tiennent leur  tète  dans  une  immobilité  absolue.  Des  dotdeurs  unilatérales  ou 
bilatérales  à  caractère  névralgique  se  montrent  sur  le  trajet  du  nerf  occipital. 
La  région  de  la  nuque  est  hyperesthésiée,  les  pressions  même  légères,  exercées 
à  ce  niveau,  occasionnent  de  très  violentes  douleurs.  Les  mouvements  passifs 
im|)rimés  à  la  tète  sont  eux  aussi  très  pénibles. 

(')  l.ADAME  et  Von  Mo.nakow.  Aiicvrisme  do  l'ailère  verléluaie  gauche.  Souv.  Ir„no(ir.   'le 
a  SalpéU-ière.  1000,  p.  1. 

(-)  Pierre  Marie.  Sur  la  compression  du  cervelet  par  les  loyers  d'IiénioiTagie  céi-él)ralc. 
N.c.  de  hiuL.  séance  du  1"  juillet  1890. 
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Dans  un  cas  do  fompression  du  bulbe  par  un  chondrosarcome  de  l'occipital. 
F.  X.  Dercum(')  observa  comme  symptômes  précoces  l'ataxie  et  la  perle  du 
sens  sténoi^nostiquc  d'un  des  membres  supérieurs.  L'auteur,  ayant  constaté  à 
l'autopsie  une  dégénération  du  faisceau  cérébelleux  direct,  s'est  demandé  s'il 
n'y  avait  pas  un  rapport  de  causalité  entre  cette  lésion  et  les  symptômes. 

La  com|)ressi()n  du  spinal  détermine  une  ])aralysie  du  ti-apéze  et  du  sterno- 
masloïdien.  la  compression  du  nerf  grand  hypoglosse  amène  l'atrophie  de  la 
langue.  Pierre  Marie (-)  a  vu  dans  un  cas  de  mal  de  Pott  sous-occipital  une 
atrophie  linguale  bilatérale.  Perret  ("')  dans  son  observation  a  mentionné  aussi 
riiémiatrophie  de  la  langue.  'Vulpius(')  a  observé  deux  cas  d  hémintrophie 
de  la  langue  dans  des  lésions  de  l'extrémité  supérieure  du  rachis.  \Venhardl(') 
rapportait  récemment  une  nouvelle  observation.  Dans  son  cas,  il  s'agissait  de 
com|)ression  du  bulbe  par  un  myxochondro-sarcome.  Chez  un  patient  atteint 
lie  mal  de  Polt  sous-occipital.  Pauly  (')  constata  une  [laralysie  de  l'hypoglosse 
et  du  facial  avec  des  troubles  du  goût  du  même  côl(''.  Les  troubles  du  goût 
par  lésion  basilaire  sont  exceptionnels. 

Aux  symptômes  précédents  peuvent  s'en  associer  d'autres  qui  montrent  que 
la  compression  s'étend  vers  la  moelle  cervicale  ou  vers  le  bulbe.  C'est  ainsi  que 
l'on  observe  d'une  part  des  douleurs  dans  les  membres  supérieurs,  d'autre  part 
des  troubles  de  la  déglutition,  de  la  respiration,  de  la  dyspnée,  des  crises 
d'asphyxie,  des  vomissements,  du  pouls  lent  permanent,  de  la  polyurie  avec  ou 
sans  glycosurie,  etc.  La  mort  subite  est  fréquente,  ce  sont  souvent  les  Iroidjles 
respiratoires  qui  amènent  la  terminaison  fatale.  Dans  un  cas  de  paralysie  bul- 
baire par  conqiression  étudié  par  (iianelli  C^)  le  tableau  clinique  fut  durant 
cinq  mois  celui  de  la  maladie  de  Duchenne  typique.  Une  aggravation  subite 
survint  qui  précéda  de  peu  de  tenq)s  la  mort  et  fd  réformer  le  diagnostic. 

Les  anéi'risiiies  (/e.s  vertébrales  ou  du  tronc  bnsiluirc  ont  fré(iuemment  un 
début  lent  par  les  signes  généraux  de  l'artériosclérose  cérébrale  et  des  douleurs 
de  la  ])artie  postérieure  du  crdne.  Le  début  j)eut  se  produire  brus(iuemeut  par 
une  paralysie  bulbaire  aigui'.  Les  symptômes  bulbaires  se  montrent  souvent 
par  crises  intermittentes  diu-anl  lesquelles  on  observe  de  la  dyspnée,  des 
troubles  de  la  iléglulitioii.  île  l'anarlhrie,  de  l'accélération  du  pouls,  de 
l'arythmie,  des  éléxations  de  la  lemi)érature.  Suivant  que  la  tiuiKMir  ané- 
vrismale  amène  des  phénomènes  d'excitation  ou  de  déficit  des  nerfs  du  bulbe 
ou  de  la  protnbérani'e,  on  ])eut  observer  des  contractions  rythmiques  des 
muscles  de  la  l'are,  du  voile  du  |)alais,  ou  alors  j)lus  souvent  des  paralysies  du 
facial,  du  trijumeau,  de  l'auditif.  La  surdité,  d'après  Killian.  serait  fréquente. 
Les  [laralysies  des  nerfs  sont  parfois  alternes.  Chez  un  malade  d'Oppenheim. 
le  spinal  était  jiaralysé  d'un  côté,  l'hypoglosse  de  l'autre.  Dans  un  autre  cas.  le 
voile  du  palais  était  paralysé  d'un  côté  et  le  facial  <lu  c(Mé  opposé.  La  variabi- 
lité de  ces    paralysies,  ipii    se    complif[uent    parfois    (lalruphies    musculaires, 

(')  F.  X.  ItKiîi:i  M.  Tiimoi-  ol'  llic  oliliiiii;al.i  pii'scriliiii;  ;il.i\i,i  ;iiicl  ;i-liT0Oi;iii»is  as  llie 
liroiiiincnl,  cMi'ly  syniptoms.  Ttir  Joiirii.  n/' nerv.  and  inenl.  ilisraxc.  ISiHl.  \l^\.  \\\l,  p.   17(1. 

(-)  l'iEKRK  M.viuK.  Sur  un  cas  d  alropliit>  ilo  la  latigiie  dans  le  mal  ilc  l'ull  scuis-Drripital. 
Itemie  neurnl.,  IS'.tO.  p.  l'.tà. 

("')  Ph:iiitKT.  I.oc.  rit. 

(*)  \'iLPirs.  Halljseilige  Zungenatropliio  als  Syriiplcnii  i\r-  Malum  oi  ripilalo.  ftriirngc  zur 
klin.  ClUr..  IWHl 

(5)  Wenu.\iii)T.  iVc'ur.  l>iUmll,l,iU.  L'ijuin  LS'.IS. 

('')  I'aulv.  Sûi\  nal.  de  nuhl.  dr  l.j/on.  'l'y  inivonilnc  l!MM. 

(')  f!l.\NRI.I.I.   liiiHsIii  .ij}rriiii.  ili  l'n'iiiillriii.  'i."i  mai   ll'H-". 
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-■('xplii|iio  sans  doute  par  k-  trajet  serpentin  des  vaisseaux  cclasiés.  L'iiémi- 
plégie  uu  même  la  diplé^ie  sont  souvent  observées.  Ladarae  et  Von  Monakow 
constatèrent  de  l'alaxie  cérébelleuse  dans  le  cas  d'anévrisme  de  l'artère  ver- 
tébrale qu  ils  ont  rapporté.  Ce  qui  conipliipu^  la  symptoniatologie  des  com- 
pressions vasculaires,  ce  sont  les  ohliléralions  et  les  thromboses  qui  se  pro- 
duisent souvent  à  distance  de  la  tumeur,  (lerhardt  a  signalé  un  signe  do 
l'anévrisme  consistant  en  un  bruit  de  souille  perçu  à  l'auscultation  de  la 
partie  |)Oslérieure  du  crâne.  Le  symptôme  de  Gerhardl  manque  dans  beau- 
coup de  cas.  D'autre  part,  il  ne  faut  pas  ignorer  que  des  bruits  de  souille 
dans  le  cerveau  peuvent  être  causés  par  des  tumeurs  vasculaires.  par  <les 
tumeurs  comprimant  des  vaisseaux,  par  l'anémie.  Des  malades  de  Hallopeau 
(ît  Giraudeau,  de  Killian  atteints  d'anévrisme  maintenaient  toujours  la  tête 
en  arrière.  L'inclinaison  de  la  tête  en  avant  chez  le  patient  de  Hallopeau  et 
tiiraudeau  produisait  des  troubles  de  la  respiration.  Dans  cette  position,  en 
efl'el,  la  compression  des  centres  nerveux  par  l'anévrisme  était  à  son  maxi- 
mum, tandis  qu'elle  était  au  contraire  à  son  minimum  quand  la  tète  était  ren- 
versée en  arrière. 

Le  pronostic  des  anévrisnies  est  très  grave.  La  maladie  peut  sans  dout<> 
durer  plusieurs  mois,  plusieurs  années,  mais  la  mort  est  toujours  possible  soit 
])ar  ramollissement  du  bulbe,  soit  par  rupture  de  l'anévrisme. 

La  .symptoniatologie  des  compressions  du  bulbe  par  tumeurs  comporte,  en 
dehors  des  signes  locaux  de  compression,  les  signes  habituels  des  tumeurs 
cérébrales  et  la  névrite  optique. 

Il  faudra  toujours  songer  à  la  possibilité  des  lésions  syphiliti(|ues,  si  l'on  n'a 
pas,  comme  dans  un  cas  de  tuberculose  vertébrale,  par  exemple,  la  notion  évi- 
dente de  la  cause  de  la  compression.  Il  faudra  donc  rechercher  avec  un  très 
grand  soin  les  antécédents  et  les  nianifeslalions  actuelles  de  la  syjihilis.  exa- 
miner au  point  de  vue  chimique  et  cylologique  le  liquide  céphalo-rachidien. 
L'on  sera  d'ailleurs  autorisé  à  instituer,  même  en  l'absence  d'élément  étiolo- 
gique  certain,  le  traitement  antisyphililiipie  chez  les  malades  atteints  de  i-om- 
pression  du  bulbe.  aO'ection  exceptionnellement  grave,  contre  laquelle  aucune 
thérnpi>uli(|iii'  ne  dnnne  de  i-i'-sultats  curatil'-. 


CHAPITRi:    Vil 
LÉSIONS    DES    OLIVES    BULBAIRES 


Les  lésions  du  faisceau  central  de  la  calotte,  faisceau  qui  en  liaul  a  des  con- 
nexions avec  la  région  du  noyau  rouge  et  en  bas  avec  l'olive  inférieure  du 
bulbe,  amènent  la  dégénération  des  fibres  périolivaires.  >«"ous  avons  constaté 
avec  -M.  Pierre  Marie  ce  fait  dans  plusieurs  cas.  RanscholT,  Thomas  ont  observé, 
après  lésion  du  faisceau  central  de  la  calotte,  une  hypertrophie  de  Folive  infé- 
rieure du  bulbe.  Cette  hypertrophie  dans  le  cas  de  Thomas  n'était  qu'appa- 
rente, il  y  avait  en  réalité  une  diminution  du  nombre  et  du  volume  des  cellules 
nerveuses   et   l'hypertrophie   ne  portait    que   sur  la    substance   fondamentale. 


LESIONS  DKS  OMVKS  IlLLliAlUKS.  .V2;i 

IMcrrc  Mario  et  Georges  (iuillaiii  (')  mil  imté,  au  cond-aire,  dans  une  de  leurs 
oljservalious,  l'alrophie  macroscopi<iue  el  la  <liniiniilioii  du  nombre  des  cellules 
nerveuses  de  l'olive  bulbaire.  Ces  alléralions  des  olives  expli([uent  les  alropliies 
des  fibres  cérébello-olivaires  souvent  constaLées  dans  des  i'ails  senddables. 
Comme  le  dit  très  juslemenl  Thomas,  il  y  a  entre  le  faisceau  central  de  In 
calotte,  l'olive  Ijulbaire  et  le  corps  restiTormc  de  telles  connexions  qu'ils  consli- 
luenl  un  véritable  système  anatomiiiue. 

Les  altérations  histologiques  des  olives  existent  dans  cette  atrcction  décrite 
par  Déjerine  et  Thomas  (-)  sous  le   nom   d'alrop/iic  rjUvo-ponto-cérébeUeiae.    Il 
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Fit;.  1 10.  (■-•is  RejJT....'—  Sclrrost'  iW  1  nlixc  hnlIt.'Mn-  ih-nilo.  On  rrin.-injuc  rii\  pciimpliii.'  ;i|t|i;irci)lt^  <!e  l'olixi-. 
sa  (lrinyi'liiiisolic>ii  :il>s<(Ui(.'.  Oi.  Olive  bulliaire:  Py.  Pyramide;  Uni.  ttnliaii  «le  Hoil.  (dolli'clion  Pirrr*^ 
Marir.)' 

s'agit  d'une  maladie  car;u-térisée  analoniii(U('nient  par  l'alrophie  de  l'iM-orce  du 
cervelet,  des  olives  bulbaires  et  de  la  subslance  grise  du  pont,  par  la  dégéné- 
rescence totale  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  cl  par  la  dégénérescence  par- 
tielle du  corps  restiforme,  par  l'intégrité  relative  des  noyaux  gris  centraux  : 
c'est  une  atrophie  |)rimitive.  dégénérative,  systématique,  ni  scléreuse,  niinllam- 
maloire.  Clini(piement  elle  est  moins  bien  caractérisée,  (die  se  manireste  par  le 
syndrome  cérébelleux  commun  à  toutes  les  atrophies  i-('rébelleuses.  Elle  n'esl 
ni  héréditaire,  ni  l'amiliale.  ni  congénitale,  elle?  surviciil  à  un  Age  avancé,  .son 
étiologie  est  obscure.  l'^lIc  rcnirc  <laus  le  (  iKhc  des  alropliies  <cllnlaire<  piinii- 
lives. 

Pierre  Marie  (?t  Georges  Guillaiu  ('loul  oliserxé  une  sch'M'ose  dotdilc  des  oli\es 
sans  lésions  du  faisceau  cenli-al  de  la  calotte  ni  du  cer\elel.  Les  auleurs  décri- 
vent ainsi  cette  cui'ieuse  lésion  :  «  Sur  les  coupes  inb'-ressani  la  région  supérieure 

(')  l'iEHni-;  M.Miii;  cl  (ii;onr,Es  Guillain.  Lésion  jiiiciciiiic  ilu  iius.ui  idnijc.  ni-iréiiéraliniis 
secon<lair('s.  XonvcUe  Iconor/r.  de  la  Sdl/irtriève,  l'.WTi,  p.  80. 

(*)  DKJEiiiNii  ol  TiiOM.\s.  L'iilriipiiic  nlivo  iionto-céiéhcllciise.  XoiivfUi'  Ifiininjrupliic  </<■  lu 
SalpHriiTf.  ItlOO,  p.  "M. 

('')  PuiunK  M,\R1E  cl,  GEOR(a;s  (ii  ii.i.ain.  Sc-|(tosc  iIc^  nlivcs  liiilli.iii-cs.  J^Of.  de  ncuml.  de 
l'iiris.  sé;iii<-c  «lu  'Jjiiilli-I  llio:..  —  Itfvuc  nnirul..  V.W7,.  p.  ",'.). 
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l'ATIIOI.OdlK  m    HLLBE. 


(les  olives,  on  constate  une  hypertrophie  apparente»  de  Tolive  droite  avec 
démyélinisation  absolue  de  celle-ci  (fig\  H(h.  Les  fibres  périolivaires,  les  fibres 
du  hile  sont  totalement  démyélinisées,  mais  dans  Tolive  on  aperçoit  encore  des 

cellules  bien  conser- 
vées. Sur  les  coupes 
de  la  rég-ion  iilivaire 
moyenne,  l'olive 
droite  et  les  noyaux 
juxta-olivaires  pa- 
raissent toujours  hy- 
perlroi)hiées  :  l'olive 
a  perdu  sa  structure 
normale,  les  circon- 
volutions sont  pres- 

^•^^^^      "  '^■^P^Ï^P^^^'"  "    "^     "31       '•'"'  '"^'sibles.  la  dé- 
^    .  !»  ^  WM^^^    X<'\  H         m  y  é  1  i  n  i  s  a  l  i  o  n  des 

difirérenles  fibresoli- 
vaires     est    toujours 
absolue.  Sur  les  cou- 
pes de  la  région  oli- 
vaire    inférieure  a]i- 
paraît    une  lésion 
identique  au   niveau 
de     lolive     gauche, 
aussi  voit-on  la  tota- 
lité des  deuxolivesdé- 
myélinisée  (fig.  1 20) .  » 
La  sclérose  des  olives  observée  dans  ce  cas  donnait  rim]iressi()n  d'une  sclérose 
en  plaques,  mais  ni  dans  la  moelle  ni  dans  le    bulbe,  n'existaient   de    lésions 
semblables. 

Oppenheim(')  a  signalé  la  dégénération  des  olives  dans  l'arlériosclérose  des 
artères  de  la  base  du  cerveau. 

Il  convient,  en  présence  de  la  rareté  de  pareils  faits,  de  conserver  ces 
observations  dans  un  chapitre  d'attente.  L'anatomie  pathologique  et  la 
symplomatologie  des  lésions  olivaires  sont  presque  entièrement  à  créer-. 


Fig.  1-20.  —  Cas  Reg.. 
baires.   —    Oi.  Olive    bulbaire;    I*y.   Pyramide: 
{Colleclion  Pierre  Marie.) 


CHVPITRK    Mil 
POLIENCÉPHALITE    INFÉRIEURE    AIGUË 


Dans  le  cours  île  certaines  maladies  infectieuses  ou  de  certaines  intoxications 
graves  on  peut  voir  apparaître  des  paralysies  bulbaires  aiguës.  La  myélite 
liulbaire  aiguë  hémorragique  de  Leydeii  n'est  (piuiic  des  modalités  des  lésions 
observées  tlans  de  telles  circonstances. 

(')  Oi'PKMM  IM.  l  liei-  ^)liveiulei;eiicr:iliiiji  lici  .Mlierdiii.iln-e  der  li;is;ileM  llMii.irlei'ion. 
Berliiifr  Kli„.   Wn.li.  1NS7.  n»  r.4. 


l'Ol.lEM'.KPlIALITi;  lNFi:KIliLRE  AIGUË.  .V2r. 

La  policiuH'phalile  iiirérieurc  aigui-  iK'morragique  osl  rclalivenieni  laiv. 
Celte  aHectioii  l'ut  tlécrite  par  Leydcii  ;  des  cas  nouveaux  onl  été  rapportés 
par  Etler,  Dixonmann,  Desplats,  Reinhold,  Dinkler.  D'autres  observations  de 
paralysies  bulbaires  dans  les  maladies  infectieuses  onl  éh'  publiées  par  Kisen- 
lohr,  Hop|ie-Seyler,  (jeronzi.  Oppenlieiui. 

Étiologie.  —  Parmi  les  trois  malades  obser\és  par  Leyden,  deux  étaient 
rhumatisants  et  l'un  alcoolique  chronique.  Des  paralysies  bulbaires  ont  élé 
observées  dans  le  cours  ou  la  convalescence  de  maladies  infectieuses  :  (îèvre 
typhoïde,  scarlatine,  diphtérie,  |jneumococcie,  etc.,  ou  à  la  suile  de  rerlaines 
intoxications  alimentaires. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  constatées  dans  certains  cas  sont 
identiques  à  celles  de  la  poliencéphalite  supérieure  hémorragique;  d'ailleurs  la 
poliencéphalite  supérieure  el  la  poliencéphalite  infc-rieure  aiguës  coexistent  par- 
fois. On  observe  sur  le  plancher  du  (jualrième  ventricule  et  sur  les  coupes  <le  bulbe 
des  foyers  hémorragiques  petits,  plus  ou  nn)ins  nombreux,  et  des  ramollissements 
miliaires.  Les  lésions  sont  maxima  sans  doute  au  niveau  des  noyaux,  au  niveau 
de  la  substance  grise,  mais  la  substance  blanche  est  également  atteinte.  .\u 
microscope  on  voit  que  les  vaisseaux  sont  dilatés,  congestionnés,  les  gaines 
périvascula-ires  remplies  de  leucocytes,  d'hématies,  de  corps  granuleux  ;  l'infil- 
tration embryonnaire  s'étend  à  distance  des  vaisseaux.  Les  fibres  nerveuses, 
adjacentes  à  ces  foyers,  présentent  des  altérations  très  apparentes  des  cylindres- 
axes  et  des  gaines  de  myéline;  les  noyaux  des  nerfs  bulbaires  peuvent  être 
complètement  détruits  par  les  hémorragies. 

Les  lésions  liulbaires  dans  les  maladies  infectieuses  n'ont  pas  toujours  le 
caractère  hémorragique,  souvent  elles  sont  bien  moins  accenlu(''es.  Il  est 
nécessaire  d'employer  des  méthodes  cylologiques,  telle  (pie  la  iU(''thode  de 
Nissl,  pour  voir  les  modifications  des  cellules  des  noyaux.  Riegel(')  a  dt'i  lil  des 
altérations  cellulaires  très  apparentes. 

Eisenlohr  a  trouvé  des  microbes  dans  le  bulbe  d'iiu  lypiii(pu'  ayani  suicuiubé 
avec  des  signes  de  paralysie  i)ulbaire. 

Symptômes.  —  Parfois  le  début  des  paralysies  bulbaires  est  masque'-  par  les 
signes  de  la  maladi<'  infecti(Mise  antérieiu-c.  Sou\('ut  ce  début  est  annouci'-  par 
une  céphalée  violente,  des  vertiges,  de  la  douleur  de  la  nu([ue,  des  iiourdonnc- 
ments  d'oreille,  des  frissons  et  de  la  fièvre. 

Les  signes  de  localisation  bulbaire  sont  très  faciles  à  reconnaitic.  Le  malade 
a  de  la  dysphagie,  les  li(|uides  sont  rejetés  par  les  fosses  nasales:  la  dx^artlirie 
est  très  accusée.  La  langue,  les  lèvres,  le  xDilc  du  palais  sont  paralysés. 
Souvent  les  muscles  de  la  face  et  des  yeux  sont  aussi  atteints.  Il  existe  une 
grande  faiblesse  des  extrémités.  Le  pouls  est  irrégulier  et  très  rapide,  le  rytlune 
respii-aloire  modifié,  la  température,  ce  niaiiilicnl  cuire  .")8  et  ô!)  degrés.  Dès  le 
début  linlelligence  semble  engourdie,  le  malade  est  somnolent,  l'étal  devient 
bientôt  comateux.  La  mort  survient  en  géut'ral  dans  un  accès  de  sntVocatiou. 

L'all'et-tion,  dans  les  formes  aiguës,  dure  di'  deux  à  six  jours;  clb-  l'cut  se 
prolonger  de  (h'ux  à  trois  semaines. 

(')  Hu;gi;l.  Kechcrrhcs  mUrosropiqru'S  dan.--  le  bxtlhc  dnns  les  nnitii'lirs  i)ifectlciisc:<  .liijui's. 
III"  Congrès  des  médecins  el  dos  naluralisles  tchèques.  Praijue,  t'.MM. 
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.V2ii  PATIlOI.or.Ii;  Dl     lULBE. 

Dans  les  paralysies  bulbaires  des  maladie*  infectieuses  la  guérison  n  ('■li' 
parfois  observée.  Ainsi,  dans  trois  cas  de  fièvre  typhoïde,  Eisenlohr  a  observé  des 
symplônies  bulbaires,  un  des  malades  mourul.  les  deux  autres  guérirent. 

.\u  eours  des  maladies  infectieuses  un  grand  nombre  des  accidents  que  Ton 
ra]i|)orte  à  la  «  myocardite  aiguë  n  me  paraissent  appartenir  à  la  pathologie 
bulbaire  et  non  cardiaque:  je  fais  allusion  à  ces  cas  où  Ton  observe  un  tableau 
clinique  qui  se  traduit  par  ran'ail)lissement  progressif  des  contractions  du 
cœur,  une  chute  considérable  de  la  pression  artérielle,  une  pâleur  de  cire  de  la 
face,  des  vomissements  répétés,  de  la  dyspnée  sans  signes  d'auscultation. 

Traitement.  —  En  présence  d  accidents  bulbaires  aigus  il  faudra  surveiller 
avec  un  grand  soin  lalimentation  pour  éviter  des  accès  de  suffocation  mortels. 
Des  révulsifs  au  niveau  de  la  nuque,  le  calomel  à  l'intérieur  sont  à  conseiller: 
on  emploiera  aussi  les  dilTérents  traitements  des  maladies  infectieuses.  La 
thérapeutique,  devant  des  lésions  bulbaires  constituées,  est  bien  souvent 
impuissanb'  à  conjurer  la  terminaison  fatale. 


CHAPITRi:    I\ 

PARALYSIE    BULBAIRE    PROGRESSIVE 
(PARALYSIE    LABIO-GLOSSO-LARYNGÉE    PROGRESSIVE! 


Synonymie  :  Paralysie  musculaire  progressive  de  la  langue,  du  voile  du  palais 
el  des  lèvres  (Duchenne):  paralysie  labio-glosso-palalo-laryngée  (Charcot): 
paralysie  bulbaire  atrophique  progressive  (Leyden)  :  paralysie  bulbaire  chro- 
nique progressive  (\\  aciismuth  i  :  paralysie  progressive  des  noyaux  liulbaire-; 
(Kiissmaul)  :  poliencéplialite  inférieiue  cJM'oniqne  ( ^^'eruicke). 

Historique.  — Duclienne  (de  Boulognei.  en  I SIKI.  sous  le  titre  «  paralysie 
mu-cuhiire  |irogre>sive  de  la  langue,  du  voile  du  palais  et  des  lèvres  »,  décrivit 
une  affection  paralytique  •  qui  envahit  successivement  les  muscles  de  la  "langue, 
ceux  du  voile  du  palais  et  l'orbiculaire  des  lèvres,  qui  ]>roiluit  conséquemmenl 
des  troubles  progressifs  dans  l'articulalion  des  mots  et  dans  la  déglutition,  qui, 
à  une  période  avancée,  se  complique  de  troubles  de  la  respiration,  dans  laquelle 
enfin  les  sujets  succombent  ou  à  l'impossibilité  de  s'alimenter  ou  pendant  une 
syncope  ».  Quand  il  fit  la  première  description  de  celte  alVection,  Duchenne,  qui 
l'étudiail  depuis  1855,  en  avait  observé  treize  cas. 

AvanI  Duchenne  quelques  auteurs,  tel  Trousseau,  avaient  vu  et  publié  des 
faits  sendjlables.  Duménil.  en  1859.  avait  rapporté  une  observation  de  paralysie 
bulbaire  associée  à  l'atrophie  musculaire  progressive;  il  avait  même  signalé  la 
dégénérescence  des  nerfs  bulbaires  et  rachidiens.  Il  est  juste  cependant  de 
reconnaître  que  c'est  Duchenne  qui,  par  le  nombre  de  ses  cas  et  la  précision  de 
ses  descriptions,  attira  le  premier  l'attention  des  médecins  sur  »  la  paralysie 
progressive  de  la  langue,  du  voile  du  palais  et  des  lèvres  ».  Trousseau  proposa 
à  cette  maladie  le  nom  de  paralysie  labio-glosso  laryngée,  il  considérait  l'atro- 
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pliie  musculaire  ol    In  paralysie  laliio-glosso-larvngée  comme  des  variétés  de  la 
nu'me  maladie. 

A  l'élraiiiJer  liaerwinkel,  Schullz  |>uliliérent  des  observations.  Wachsmulli 
dénomma  la  maladie  paralysie  bulbaire  progressive,  il  supposait  qu'elle 
avait  son  siège  dans  le  bulbe  au  voisinage  des  noyaux  des  nerfs  crâniens, 
dette  opinion  était  exacte  el  fut  confirmée  par  les  recherches  aiiatomo- 
palhologiques. 

L.  Clarke,  dans  un  cas  d(^  |)aralysic  lahio-glosso-laryngée  avec  atrophie  de 
la  langue,  constata  ratro])hie  des  cellules  nerveuses  du  noyau  de  l'hvpoglosse 
el  des  noyaux  adjacents,  mais  cet  auteur  n'attacha  pas  une  grande  iui|i()i-taui'e 
à  ce  fait. 

En  IStl'.t  Charcot  el  Joffroy,  eu  1H70  Diichenne  et  .lofl'roy  élaldirenl  la  relation 
de  causalité  entre  les  phénomènes  |)aralytiques  constatés  en  clinique  et  les 
atrophies  cellulaires  des  noyaux  du  liidbc  qu'ils  observaient  avec  le  microscope. 
Leyden  arriva  aux  mêmes  conclusions  ([ue  les  auteurs  français  sur  le  rôle  des 
lésions  cellulaires  du  bulbe.  Dans  ses  recherches  anatomiques  Leyden  constata 
la  dégénération  graisseuse  des  racines  médullaires  antérieures,  des  racines  de 
l'hypoglosse,  du  spinal,  du  facial:  il  remarqua  la  dégénération  des  cordons 
antérieurs  et  latéraux  de  la  moelle.  ratro])hie  des  fibres  du  bulbe  et  la  dispari- 
tion des  cellules  nerveuses  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  et  le  noyau 
de  l'hypoglosse.  Peu  après  Ki'issmaulel  R.  Maier  observèrent  les  mêmes  lésions. 
De  nombreuses  oliservations  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  ont  (■'t(''  publiées 
depuis  cette  époque  déjà  lointaine,  elles  confirment  les  descriptions  des 
précédents  auteurs. 

Quand  Charcot  eut  fait  connaître  la  sch'i'ose  latérale  amyolrophique  et  eut 
décrit  les  phénomènes  bulbaires  qui,  avec  une  très  grande  fréquence,  l'accom- 
l)agnent.  certains  neurologistes  nièrent  l'existence  de  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée  en  dehors  de  la  sclérose  latérale  amyotrophi([ue.  Telle  fut  l'opinion  de 
Leyden,  Senator.  ^'uIpian,  Dejerine.  Ces  idées  furent  combattues  en  |>lusieurs 
circonstances  par  Charcot. 

La  paralysie  labio-glosso-laryngée  par  lésion  des  noyaux  cellulaires  du  bulbe 
fut,  durant  la  première  période  de  son  histoire,  seule  envisagée  en  n()Sogra|>hie. 
Les  auteurs  ont  montré  cependant  (pi'il  y  avait  lieu  de  décrire  des  tyjx's  cli- 
niques distincts  de  la  maladie  de  Duclienne.  C'est  ainsi  que,  sans  |iarlrr  des 
paralysies  labio-glosso-laryngéc^s  à  marche  aiguë  créées  par  les  hi-morragies  ou 
les  ramollissements  (lu  bulbe,  on  apprit  à  conuaiti'e  :  les  parnli/xir^  dilfx  j/xci/dn- 
bulbairof  causées  par  des  lésions  cérébrales  ondes  lésions  bilatérales  <lu  faisceau 
géniculé  dans  son  trajet  cortico-bulbaire,  les  paralysies  bullmircs  haxilaiirs  <■/ 
urvriti-i/i/cs,  les  paralysi/'s  bnUiaires  xanx  b'-slons  analoDiiqucs  actuellement 
appréciables  (paralysie  bulbaire  asthénique,  syndrome  de  Erb).  On  trouvera 
dans  d'autres  parties  de  cet  ouvrage  l'histoire  de  la  paralysie  pseudo-l)iill>airi', 
du  syndrome  île  Erb.  on  verra  ainsi  la  lente  é\()liilion  des  idées  soutenues  par 
les  analomisles  et  les  cliniciens.  Le  présent  chapitre  est  consacré  à  l't'tuih'  de 
la  paralysi(>  luilbaire  progressive. 

Étiologie  Quelques  auteurs  ont  sigiiah'  une  foriiic  liifanlib'  cl  familiiilc 
de  la   paralysie  bulbaire  progressive.    Fa/.io  (')  l'a  observée  chez  une  femme  et 

(')  I'a/.io.  Triinsmission  Ix'n'diltiire  de  lu  pandi/xi,-  ImVunre  progressive.  \'  C.Dngl'ès  de  l;i 
SociiMi'  il;ilioiilU'  lie  luédoi'iiir  iiili'ilii'.  Udiiir.  (iihilin'   IHil'J. 
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son  fils:  renfanl  avait  sept  ans  quand  clrlnitèrcMit  chez  lui  les  premiers  syin- 
plônies,  il  était  né  cinq  mois  avant  le  iléluil  de  l'alTection  bulljaire  de  la  mèrje. 
Brissaud  et  Pierre  Marie  ('),  Charcol  {-)  ont  rapporté  l'histoire  de  deux  frères 
atteints  dans  leur  enfance.  Londe  ('')  a  consacré  à  celte  forme  infantile  et  fami- 
liale de  la  paralysie  bulbaire  un  mémoire  très  documenté.  Je  mentionnerai 
aussi  une  monographie  récente  de  Georg  Perilz  (').  Ce  qui  caractérise  cette 
variété  clinique,  outre  le  caractère  héréditaire  et  familial,  c'est  la  participation 
à  la  paralysie  du  facial  supérieur. 

La  paralysie  bulbaire  chronique  est  plus  fréquente  dans  le  sexe  masculin  (tii 
pour  lOO  d'après  Kûssmaul)  et  chez  l'adulte.  Elle  s'observe  surtout  entre  50  et 
(»0  ans.  Chez  l'enfant  elle  est  très  rare,  Hoffmann  l'a  vue  à  1 1  ans,  Remak  à 
12  ans,  Hoppe-Seyler  à  14  ans.  Ce  dernier  auteur  aurait  observé  aussi  un  enfant 
de  o  ans  qui,  depuis  sa  naissance,  était  atteint  de  paralysie  bulbaire. 

Les  causes  occasionnelles  de  la  maladie  sont,  il  ne  faut  pas  se  le  dissimuler, 
absolument  inconnues.  On  a  invoqué  le  nJle  de  la  fatigue,  du  surmenage  des 
muscles  des  lèvres  et  de  la  bouche  (joueurs  d'instruments  à  vent),  certains  ont 
incriminé  le  froid,  certains  ont  supposé  l'influence  du  mal  de  Bright.  Dans  les 
antécédents  d'un  bon  nombre  de  malades  on  retrouve  la  syphilis,  il  me  semble 
très  vraisemblable  que  cette  cause  doit  ôtre  invoquée  relativement  souvent.  Par- 
fois la  maladie  se  développe  dans  la  convalescence  de  certaines  affections  graves. 
Très  fréquemment  l'étiologie  réelle  de  la  maladie,  sans  nul  doute  une  intoxica- 
tion, échappe  au  clinicien. 

Je  me  demande  si  certains  cas  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  ne  sont  pas 
dus  à  une  infection  originelle  existant  dans  le  territoire  des  nerfs  bulbaires  et 
gagnant  les  centres  par  les  voies  lymphatiques  des  nerfs. 

Pathologie  comparée.  —  La  paralysie  labio-glosso-laryngée  existe  chez  les 
bœufs  et  les  chevaux.  11  mentionne  ce  fait,  car  il  est  toujours  intéressant 
d'observer  dans  différentes  espèces  animales  des  affections  dont  l'étiologie  chez 
l'homme  est  absolument  inconnue.  En  Belgique  et  en  Hollande,  des  cas  isolés 
de  paralysie  labio-glosso-laryngée  se  constatent  d'une  manière  permanente 
dans  la  race  chevaline.  On  désigne  l'alTection  dans  ces  pays  sous  le  nom  dénia/ 
(Je  govije  du  Nord.  Laridon  et  Demeester  l'ont  constatée  trois  ou  quatre  fois 
chaque  année,  Verschuere  douze  fois  en  dix  ans,  Cadeac  l'a  rencontrée  chez  un 
cheval  hollandais  et  fait  remarquer  qu'on  ne  l'a  pas  observée  chez  les  chevaux 
nés  en  France.  Thomassen,  dans  une  autopsie  récemment  publiée,  -a  trouvé 
dans  le  bulbe  du  cheval  des  lésions  identiques  à  celles  décrites  chez  l'homme 
dans  des  cas  semblables,  il  semble  vraisemblable  à  cet  auteur  que  la  cause  de 
la  maladie  du  cheval  doit  être  recherchée  dans  la  nourriture  où  pourrait  se 
dévelui>per  une  substance  toxique. 

Anatoinie  pathologique.  —  Cruveilliier  et  Trousseau  avaient  constaté  l'atro- 
phie (les  raiincs  des  ncrl's  buUiaires,  mais  ce  fut  Charcot  qui  démontra  que  la 
paralysie  bulbaire  progressive  est  l'expression  clinique  de  la  lésion  primitive  et 
syslé:  nu  tique  de»  noyaux  d'origine  des  nerfs  moteurs  crâniens  situés  dans  la  moitié 

(')  Brissaud    el    Pierre    M.\rie.    Diplétiie    faciale    totale    avec    paralysie   glosso-laryngo- 
cervicale  chez  deux  frères.  Bull,  méj.,  1805.  p.  1081. 
(*)  Cii.\Rf;oT.  Médecine  moderne.  189Ô,  p.  800. 

{')  Lo.xDE.  Paralysie  bulbaire  progressive  infantile  et  familiale.  Revue  de  niéd.,  18'.l.")  et  1S'J4. 
(')  Georg  Peritz.  l'seitdobulbar  und  Bulbiirparalyse  des  Kiiulesalters,  Berlin,  1902; 
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inférieure  du  bulbe.  Ainsi  qu'on  le  voil  sur  la  figure  1."),  ces  jnoyaux  sont  ceux 
des  septième,  neuvième,  dixième,  onzième  et  douzième  paires.  D'après  Charcot, 
les  lésions  du  noyau  de  l'hypoglosse  sont  les  plus  accentuées,  les  noyaux  du 
spinal,  du  facial  et  du  pneumogastrique  sont  moins  altérés.  11  n'y  a  pas  de  règles 
])récises  pour  l'intensité  des  lésions  au  niveau  des  dillérenls  noyaux;  suivant  les 
cas,  tel  groupe  cellulaire  sera  plus  ou  moins 
alleinl.  Quand  on  examine  des  coupes  du 
itulbe  avec  la  méthode  de  Nissl,  on  voit,  au 
niveau  des  noyaux  moteurs,  que,  dans  les 
premiers  stades  de  ralTi-ction,  les  éléments 
chromalophiles  diminuent  île  nomlire,  se 
raréfient  à  la  périphérie  de  la  cellule  ou 
dans  les  dentrites;  des  masses  pigmentaires 
apparaissent.  Puis  le  noyau  devient  souvent 
excentrique,  sa  forme  est  irrégulière,  la 
chromatolyse  est  évidente,  le  cytoplasme  et 
le  karyoplasme  sont  altérés,  les  prolonge- 
ments de  la  cellule  s'atrophient,  la  pigmen- 
tation devient  considérable.  Enfin  certaines 
cellules  disparaissent  complètement,  d'au- 
tres ne  sont  plus  représentées  que  par  un 
bloc  de  pigment  entouré  d'une  très  mince 
couché  de  substance  achromatique. 

Dans  un  même  noyau  il  n'est  pas  rare  de 
constater  que  l'alléralion  des  dill'ércnles 
cellules  est  inégale;  certaines  sont  très 
malades,  d'auli'es  au  conli'airc  prescpie 
intactes. 

Les  racinex  de  l'hypoglosse,  du  pncnnio- 
gaslri([ue,    du   spinal,   du   facial,    sont    fr(''- 
quemmenl  amincies,  grisâtres.  l>]lle  pr('sen- 
lent  au  microscope  les  lésions  de  l'atrophie   dég(''ni''i-alive  avec  sclérose.   Ou  a 
constaté  parfois  un   léger  degré  d'épendyniite. 

Tous  les  auteurs  sont  d'accord  sur  les  lésions  cellulaires  de  la  paralysie  bul- 
baire progressive,  iln'en  est  pas  de  même  sur  l'existence  des  lésions  de  la  sub- 
stance blanche.  C'est  là  cependant  une  ipieslion  importanle  au  ]ioint  de  \ue 
nosographicpu'.  Dans  des  cas  rapportés  par  Charcot,  Duchenue  et  .loil'roy,  Duval 
et  Raymond,  Reinhidd,  la  substance  blanche  n'a  pas  été  trouvée  altérée,  les  fais- 
ceaux pyramidaux  n'étaient  pas  sclérosés.  Raymond  pense  (pie  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngée  verse  prescpu^  toujours  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophitpu^ 
lorsqu'elle  n'est  pas  prt'-malui-émenl  inlerrompue  dans  sou  évolution  et  que  la 
réciproque  est  vraie,  uuiis  il  adnu'l  aussi  qu'il  existe  une  forme  de  paralysie 
labio-glosso-laryngée  indépeudanlc  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Ley- 
den  ne  croit  pas  à  la  possibMib'  de  ralli''ratioii  des  cellules  sans  lésions  de  la 
substance  blaui-he. 

Déjerine,  depuis  ISS.",  asoulcnu  ipie,  dans  |m  p^iralysie  glosso-labio-Inryngée, 
la    lésion  n'es!    pas  le 
sclérose  des  pyramidi 
de  iJurhenue  serai!   {\\\r  sclt'TO'^e   |ivi';uuiilalc   aiiivol  ropliiipic  à   uiarrjie  descen 


FiG.  1"21.  —  Noyaii.x  d'oriiîine  (I<^s  nerfs  vrit- 
nicris  moleui's  ((i^iire  schématique  d'après 
r.liarp.vl.' 


Ul~ 

alis(''e   aux   noyaux  bulbaires,  mais  (pi'il   exisie  aussi  un(> 
bulbaii'es.  Suivaul  son  expression,  la  paralysie  bull>air(^ 
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dante.  Dêjennc  et  Thomas,  dans  un  arlicle  récemmenl  publié,  écrivent  :  «  La 
paralysie  liuUjaire  de  Duchcnne  peut  se  rencontrer  dans  deux  conditions  :  ou 
bien  elle  évolue  pour  son  propre  compte,  c'est  la  forme  classique,  celle  cpfa 
décrite  Duchenne  ;  ou  bien  elle  survient  au  cours  de  la  sclérose  latérale  amyo- 
Irophique.  Dans  les  deux  cas,  la  lésion  des  noyaux  bulbaires  est  la  même  et  il  y 
a  parlicipalion  du  faisceau  pyramidal.  Ce  qui  le  démontre,  c'est  que  chez  les 
malades  qui  présentent  le  tableau  clinique  pur  de  la  paralysie  bulbaire,  les 
réflexes  tendineux  sont  exagérés  :  il  y  a  donc,  par  conséquent,  irritation  du 
faisceau  pyramidal,  état  de  contracture  latente.  Au  contraire,  la  poliomyélite 
chronique  ne  se  termine  pas  par  paralysie  bulbaire.  C'est  là  encore  une  parti- 
cularité indiquant  l'union  intime  existant  entre  la  maladie  de  Charcot  d'une 
part  et  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  d'autre  part.  »  II  serait  intéressant, 
je  crois,  dans  les  cas  de  paralysie  bulbaire  progressive,  de  faire  des  examens 
avec  le  procédé  de  .Marchi.  On  constaterait  sans  doute  ainsi  des  dégénérations 
pyramidales  dans  des  cas  où  la  méthode  de  Weigert  ne  montre  pas  de  sclé- 
rose appréciable. 

L'atrophie  des  muscles  n'est  pas  toujours  visible  à  l'œil  nu.  grâce  à  l'absence 
de  squelette  dans  les  régions  intéressées  qui  peut  empêcher  toute  déformation, 
et  à  l'abondante  lipomatose  interstitielle  t[ui  peut  la  masquer.  Duchenne  avait 
nié  d'abord  l'atrophie  musculaire,  Charcot  la  décrivit  au  niveau  de  la  langue. 
Outre  la  diminution  du  volume  total,  on  constate  souvent  la  coloration  jaunâtre 
de  la  pointe  contrastant  avec  la  teinte  rouge  des  muscles  de  la  base  qui  sont 
conservés.  Au  microscope,  on  trouve  les  caractères  de  l'atrophie  simple,  dégé- 
nérescence granulo-graisseuse,  disparition  de  la  substance  musculaire  dans  les 
gaines  qui  se  vident,  prolifération  des  noyaux  du  sarcolemme,  accroissement 
du  tissu  interstitiel  et  adipeux.  La  dégénérescence  cireuse  a  été  constatée.  Les 
altérations  se  rencontrent  dans  la  langue,  les  lèvres,  le  pharynx  et  le  larynx. 

Symptômes.  —  C'est  lentement  et  insidieusement  que  di-bute  la  paralysie 
bulljaire  progressive  qui  doit  ainsi  être  nettement  dilïérenciée  de  la  paralysie 
bulbaire  à  début  brusque,  apoplectiforme.  Celle  dernière  s'observe  dans  les 
cas  de  ramollissement  ou  d'hémorragie  du  bulbe. 

Les  prui Ironies  sont  exceptionnels;  ils  se  caractérisent  par  des  douleurs 
vagues,  des  sensations  de  tiraillement  dans  la  région  de  la  nuque  et  du  cou. 
Leyden  a  observé  au  début  de  l'alTection  des  crises  de  dyspnée.  D'après 
Krishaber  et  qu(>lques  auteurs,  la  perte  de  la  sensibilité  réflexe  du  pharynx 
existerait  dans  cette  période  prodromique.  Comme  l'a  fait  remarquer  G.  (lui- 
non,  ce  symptôme  paraît,  étant  donné  sa  banalité,  avoir  bien  peu  d'importance. 

C'est  par  des  troubles  de  la  ninlilitc  'le  la  langue  que  débute  ordinairement  la 
maladie.  Les  lettres  qui  demandent  pour  être  émises  le  concours  de  la  langue  sont 
mal  prononcées.  Ainsi  la  voyelle  i,  les  consonnes  r,  Z,  rf,  t,  s,  g,  k,  sont  très  mal 
articulées  et  finissent  par  disparaître  complètement  du  vocabulaire  du  malade. 
La  parole  est  empâtée,  la  langue  est  lourde,  il  s'agit  en  somme  de  dysarthrie. 
L'examen  de  la  langue,  la  bouche  étant  ouverte,  permet  de  constater  les 
troubles  de  la  motililé.  Dans  les  premières  périodes  de  l'atrection,  les  mouve- 
ments de  la  langue  s'exécutent  avec  lenteur,  mais  plus  lard  on  voit  que  le 
malade  est  dans  l'incapacité  de  tirer  la  langue  au  dehors,  de  la  porter  en  haut 
vers  la  voûte  palatine,  de  la  mouvoir  latéralement.  Dans  les  phases  avancées,  la 
langue  est  flasque,  aplatie,  reste  sur  le  plancher  buccal.  Le  malade  fait,  pour 
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la    mouvoir,    d'énergiques    ol  incessants  elTorls,    mais    seules    se   produisent 
quelques  contractions  vormiculaires.  C'est  alors  que  l'anarthrie  est  absolue. 

La  langue  est  alropliiée,  elle  est  sillonnée  de  dépressions  et  de  mamelons,  on 
aperçoit  à  sa  surface  des  contractions  vermiculaires.  Quand  on  pratique  la  pal- 
pation  de  l'organe,  on  a  une  sensation  de  flaccidité  et  de  mollesse  spéciale. 

La  réaction  de  dégénérescence  peut  être  masquée  longtemps  par  la  réaction 
normale  des  fibres  musculaires  intactes. 

La  mastication  et  le  premier  lempxde  /«  (/('(//Mi<7/on  sont  gênés  par  celte  atrophie 
et  cette  paralysie  de  la  langue.  11  est  fréquent  de  voir  les  malades  reporter  avec 
leurs  doigts  au  milieu  de  la  cavité  buccale  les  aliments  immobilisés  dans  la 
gouttière  qui  sépare  les  dents  de  la  face  interne  des  joues,  puis  renverser  la 
tête  pour  les  faire  tomljer  dans  le  pharynx. 

La  p>iralij!<ie  des  lèvres  apparaît  bienliM.  Presque  tous  les  muscles  des  lèvres 
peuvent  être  envahis  à  une  certaine  période,  mais  c'est  le  muscle  orbiculaire 
qui  est  atteint  le  premier  et  qui  souvent  reste  le  seul  pris.  Ensuite  sont  para 
lysés  les  muscles  de  la  houppe  du  menton,  le  carré  et  le  triangulaire  des  lèvres. 
Au  début,  on  s'aperc^oit  (jue  les  lèvres  sont  peu  mobiles  lorsfpie  le  malade  parle, 
(pi'il  les  serre  péniblement  l'une  contre  l'autre  quand  on  lui  commande  d'exé- 
cuter ce  mouvement.  Il  est  incapable  de  faire  la  moue,  de  souffler,  de  siffler.  A 
un  stade  plus  avancé  de  l'alVection,  les  lèvres  sont  à  peu  près  immobiles,  la 
bouche  est  grande  ouverte  grâce  à  l'action  prédominante  et  non  compensée  des 
muscles  élévateurs  de  la  lèvre  supérieure  et  des  muscles  des  commissures.  Le 
faciès  est  alors  très  caractéristique,  le  masque  facial  a  un  air  hébcHé  avec  lequel 
contrastent  la  vivacité  du  regard  et  la  mobilité  des  yeux  qui  dénotent  l'inté- 
grité de  l'intelligence.  Si  l'on  vient  à  provoquer  le  rire,  le  patient  «  n'en  finit 
plus  de  rire  »:  sa  bouche  reste  largement  ouverte  dans  une  sorte  de  rire  bète, 
inextinguible,  qui  donne  à  la  face  l'aspect  des  masques  de  la  comédie  antitiuc 
(Trousseau).  Le  malade  est  obligé  de  rapprocher  ses  lèvres  inertes  avec  ses 
doigts  pour  fermer  la  bouche. 

Du  fait  de  cette  paralysie  des  lèvres  les  troubles  de  l'articulation  s'accentuent. 
Les  voyelles  o  et  u  disparaissent,  puis  les  consonnes  labiales  b,  p  et  aussi  les 
consonnes  qui  exigent  le  concours  indispensable  des  lèvres  :  m,  /',  v.  La 
voyelle  a  est  la  dernière  à  disparaître.  D'après  Kiissmaul,  les  /•  et  les  ch,  c'est-à- 
dire  les  sons  que  l'enfant  émet  les  derniers,  sont  les  premiers  qui  cessent  d'être 
proférés. 

L'atrophie  des  lèvres  est  parfois  assez  difficile  à  reconnaîlre  à  cause  de  la 
lipomatose abondante.  Souvcnl  on  constale  des  conlractions  librillaires  au  niveau 
des  lèvres  et  des  muscles  de  la  houiipe  du  nicnlrin. 

La  paralysie  'ht  voile  du  palais  s'annonce  par  des  modiflcalions  du  lindire  de 
la  voix.  La  voixest  nasonnée.  Pour  ai'river  à  parler,  le  malade  est  oiiiigé  de 
fermer  l'orifice  des  fosses  nasales  en  se  pinçant  le  nez:  il  lune  ;\iii>i  la  colonne 
d'air  de  l'expiration  à  passer  à  travers  la  bouche  et  il  l'utilise  de  cette  façon  à 
la  prononciation.  Ouand  on  examine  le  fond  de  la  gorge,  on  voit  que  le  voile 
du  palais  pend  inerte,  tlascpu',  tremblotant  sous  l'aclion  de  l'aii'  ins]iii'é  ou 
expiré,  lorsque  la  respiration  est  énergique. 

Omuid  \e ptuiri/nx  cs[  para li/sé,  les  troubh's  (h;  la  déglulilion  sont  beaucou]) 
plus  accentués.  La  paralysie  du  pharynx  permet  en  ell'et  le  passage  des  ali- 
ments dans  le  tube  respiratoire  et  la  paralysie  du  voile  du  ])alais  permet  leur 
retour  dans  les  fosses  nasales.  Aussi,  lors([ue  la  maladie  en  est  arrivée  à  ce  poini , 
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les  difficultés  pour  s'alimenter  sont  très  grandes.  Trousseau  a  fait  un  tableau 
très  remarquable  de  l'état  de  ces  malades  :  «  peu  à  peu,  la  paralysie  fait  des  pro- 
grès qui  sont  continus;  la  langue  est  comme  fixée  derrière  l'arcade  dentaire  infé- 
rieure, sa  base  et  sa  pointe  sont  également  immobiles,  aucun  mot  ne  peut  être 
prononcé  :  le  premier  temps  de  la  déglutition  est  devenu  presque  complète- 
menl  impossible  et  le  malade  a  recours  à  toute  espèce  de  stratagèmes  pour  per- 
mettre aux  aliments  de  pénétrer  dans  le  pharynx  ;  avec  ses  deux  mains  il  essaye 
de  venir  eu  aide  à  l'orbiculaire  des  lèvres  et  au  buccinateur;  on  le  voit,  appli- 
quant les  mains  sur  l'ouverture  buccale  et  les  joues,  se  livrer  à  des  elî'orts  con- 
sidérables et  répétés  pour  faire  cheminer  le  bol  alimentaire  sur  la  langue  vers  le 
pharynx,  et  cependant  il  a  bien  soin  de  mâcher  ses  aliments  et  d'en  faciliter  le 
glissement  en  introduisant  des  liquides  dans  sa  bouche  et  en  renversant  sa  tète 
en  arrière;  enfin  il  réussit  parfois  à  avaler:  mais,  d'autres  fois,  la  contraction 
synergique  du  pharynx  se  fait  mal.  peu  d'aliments  passent  dans  l'œsophage  et 
la  plus  grande  partie  est  rejetée  par  la  bouche  et  les  fosses  nasales,  dont 
l'ouverture  postérieure  est  demeurée  inerte  par  le  fait  de  la  paralysie  du  voile  du 
palais.  Ces  malheureux,  dont  l'appétit  est  resté  vif,  mettent  un  temps  considé- 
rable à  faire  leur  repas  et  perdent  la  moitié  des  aliments  qu'ils  ont  introduits 
dans  leur  bouche.  La  déglutition  des  liquides  est  souvent  très  difficile;  souvent 
quelques  parcelles  d'aliments  pénètrent  dans  le  larynx,  et  alors,  à  l'horrible 
supplice  de  ne  pouvoir  avaler,  vient  s'ajouter  l'extrême  difficulté  de  tousser 
pour  se  débarrasser  des  aliments  introduits  dans  le  larynx  et  la  trachée: 
l'angoisse  est  extrême  ;  enfin,  après  de  nombreuses  mais  petites  secousses  de 
toux,  le  calme  est  rétabli.  On  voit  ainsi  que  ces  malades  sont  à  chaque  instant 
menacés  de  succomber  par  suffocation.  »  Aussi,  pour  éviter  des  accidents 
graves,  est-on  obligé  de  recourir  à  l'alimentation  artificielle  par  la  sonde  œso- 
phagienne. 

La  parnhj^le  du  larynx,  qui  survient  à  une  époque  plus  ou  moins  tardive,  aug- 
mente encore  les  dangers  qui  peuvent  résulter  de  la  chute  des  aliments  dans 
les  voies  respiratoires.  De  là  résultent  parfois  des  bronchites  ou  des  broncho- 
pneumonies dont  la  gravité  est  toujours  grande.  Krishaber  et  certains  auteurs 
ont  soutenu  que  la  chute  facile  des  aliments  dans  les  voies  respiratoires  était 
due  à  l'insensibilité  du  pharynx  et  du  larynx  grâce  à  laquelle  la  fermeture  de 
la  glotte  par  contraction  réflexe  ne  se  faisait  plus.  Joffroy  a  fait  remarquer  très 
justement  que  l'on  n'observe  rien  de  semblable  dans  l'hystérie,  où  lanesthésie 
pharyngée  est  cependant  portée  à  un  très  haut  degré. 

Par  la  paralysie  du  larynx  les  troubles  de  la  phonation  augmentent  encore, 
la  voix  devient  monotone,  incapable  de  moduler  ou  de  soutenir  les  sons.  L'alalie 
devient  presque  absolue.  Quand  le  malade  veut  essayer  de  parler,  on  n'entend 
plus  qu'un  son  faible,  parfois  une  sorte  de  bruit  doux  produit  par  le  passage  de 
l'air  dans  les  voies  respiratoires.  La  parole  ne  peut  même,  plus  être  chuchotée, 
car  outre  qu'il  y  a  aphonie  plus  ou  moins  complète,  il  existe  encore  une  impos- 
sibilité de  l'articulation  à  cause  de  la  paralysie  de  la  langue  et  des  lèvres.  A 
l'examen  laryngoscopique.  on  constate  le  plus  souvent  l'écartement  des  cordes 
vocales  dû  à  la  paralysie  des  constricteurs  de  la  glotte.  Dans  le  cas  de  paralysie 
des  abducteurs,  on  observe  le  rapprochement  des  cordes  vocales;  il  en  résulte 
de  la  dyspnée  avec  tirage  qui  peut  nécessiter  la  trachéotomie. 

La  sensibilHê  est  généralement  normale,  on  ne  constate  pas  d'anesthésie  de  la 
face,  des  muqueuses  des  lèvres,  de  la  bouche,  du  voile  du  palais,  du  pharynx. 
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Le  i^oùl  ii'esL  pas  altéré.  Dans  ([iioUiiies  observalions  cepoiulanl  sont  iiolés  des 
troubles  de  la  sensibilité  objective  de  la  i'aci',  la  perversion  ou  l'abolilion  du 
goCil.  Certains  malades  accusent  des  sensations  de  tension,  de  pression  dans 
leurs  muscles  atrophiés;  ces  sensations  sui'viennent  surtout  pendant  Tactixité 
de  ces  muscles,  ainsi  ])our  (mmix  de  la  langue  durant  les  essais  de  parler.  On 
observe  parfois  une  (liminntii)n  de  recuite  audilivi'  (jui  s'ex|)Iique  par  ce  l'ait 
(|ue,  les  muscles  du  voile  du  palais  étant  paralysés,  l'ouverture  de  la  trompe 
trEustache  ne  se  fait  plus  duranl  les  mouvements  de  déglutition. 

Les  réflexes  des  membres  et  le  réflexe  massétérin  sont  très  souvent  exagérés, 
ce  qui  montre  bien  les  rapports  intimes  de  la  paralysie  bulbaire  piogressive 
avec  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Il  convient  toutefois  de  remarquer  que 
nombre  d'auteurs  ont  écril  (pie  les  r('nexes  sont  parfois  diminués  ou  même 
abolis. 

Un  symptôme  important  de  la  paralysie  bulbaire  est  Véronlement  de  la  aalive 
à  travers  les  lèvres  entr'ouvertes.  Berger  a  vu,  dans  un  cas,  que  la  quantité  de 
salive  rejetée  hors  de  la  bouche  variait  de  600  à  900  centimètres  cubes  par 
'2i  heures.  Les  malades  ont  presque  constamment  un  mouchoir  ou  une  ser- 
viette dans  la  main  pour  s'essuyer  la  bouche.  La  salive  est  filante  et  visqueuse. 
Cet  écoulement  continuel  de  la  salive  irrite  les  téguments  et  amène  .souvent  une 
vive  rougeur  des  lèvres  et  du  menton.  D'après  Duchenne  (de  Boulogne)  cet 
écoulement  de  salive  résulterait  d'un  simple  phénomène  mécanique.  La  salive 
incomplètement  avalée  par  suite  de  la  paralysie  de  la  langue  et  des  troubles  de 
la  déglulilion  s'accumulerait  dans  la  bouche  et  y  deviendrait  visqueuse  par  le 
long  séjour  qu'elle  y  fait.  D'après  Kayser  et  Hallopeau  au  coutrair(^  il  y  aurait 
hypersécr(''lion  de  salive  par  excitation  d'un  centre  salivaire  bulbaire. 

Quand  les  muscles  masséters  et  ptérygoïdiens  sont  paralysés,  la  mâchoire  est 
tombante,  les  arcades  dentaires  ne  peuvent  plus  être  rapprochées,  les  mouve- 
ments d'adduction  n'existent  plus.  La  maladie  enlrc  alors  ilans  une  nouvelle 
phase,  car  des  troubles  respiraloires  et  cardia(iues  gi-aves  vont  ap|)arailre. 

Le  malade  ne  peut  plus  parler  sans  être  aussitôt  essoufflé,  il  est  incapable  de 
faire  une  respiration  puissante,  de  se  moucher,  de  cracher,  d'éteindre  une 
bougie.  Les  simples  bronchites  sont  exce|)tionnellement  graves,  car  le  malade 
est  dans  l'impossibilité  de  tousser.  Les  mucosités  s'accumulent  alors  dans  les 
bronches  d'où  elles  ne  peuvent  être  expulsées  et  l'asphyxie  arrive  rapidenu-nt. 
.V  l'auscultation  en  général  on  n'entend  pas  de  râles,  (-ar  la  respiration  est  trop 
faible.  Cette  impossil)ililé  de  la  lnux  expli([iie  aussi  la  gravité  d(ïs  accèa  de 
su/focation  causés  par  l'iiil  roduci  ion  de  parcelles  alimentaires  dans  les  voies 
aériennes. 

Les  ti'duhlrn  du  nrur  se  manifeslciil  d  abord  |i:ii'  rar<-éléi'alioii  pcrinaiicnlc  ou 
uow  du  pouls,  par  sa  faiblesse  et  son  irrégularité.  «  Ces  troubles  cardiaques,  dit 
Ducluume,  se  montreni  |iar  crises  et  sont  caractérisés  |)ar  un  seulinuMil  diî 
défaillance,  ])ar  une  sorte  d'oppression  cardiaque  avec  aiixii'h'  exliénie  et 
crainte  d'une  morl  prochaine,  par  une  grande  vitesse  (l'iO  pulsations)  avec  irré- 
gulai-ilé,  iutenuilteuce  et  |)etilesse  du  jiouls.  .\  l'auscullalion  cardiaque  on 
u'enlend  aucun  souffle,  mais  h^s  chHpiciiH'Mls  \al\  ulaire^  ^niil  Irrs  cdurus.  le 
cuMU-  send>le  s'agiter  dans  un  li(piide.  la  tare  csl  très  \):\\i:  et  les  yeux  S(uit 
ternes.  .VIors  souvent  |ieui  surxenir  une  syiu-opc  plus  ou  moins  longue.  C'est 
par  l'une  d'elles  que  se  Irniiim'  li^diil  iH'Ilcnirnl  la  pai-alysie  labio-glosso- 
laryngée.   » 
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Marche.  Durée.  Terminaison.  —  La  paralysie  bulbaire  que  nous  étu- 
dions a.  (oinmc  son  nom  l'indique,  une  marche  progressive.  Les  périodes  de 
rémission,  si  tant  est  qu'elles  existent,  ont  une  durée  très  courte.  Si  quelques 
troubles  de  la  température  (hyperthermie  ou  hypothermie)  paraissent  dus  à 
l'envahissement  de  certaines  régions  du  bulbe,  il  est  de  règle  que  raffection 
évolue  sans  fièvre.  Le  malade,  incapable  de  parler,  incapable  de  s'alimenter, 
épuisé  par  l'abondance  de  la  sécrétion  salivaire,  s'amaigrit,  se  cachectise.  Il 
assiste  à  son  dépérissement,  ayant  conservé  la  plénitude  de  ses  facultés  intellec- 
tuelles. 

Certains  malades  meurent  par  inanition,  d'autres  par  syncope,  troubles  du 
cœur  et  de  la  respiration.  Certains  tombent  dans  une  sorte  de  torpeur,  de  som- 
nolence qui  annonce  la  terminaison  fatale.  D'autres  enfin  succombent  aux 
broncho-pneumonies  infectieuses  ou  gangreneuses  causées  par  la  déglutition  de 
parcelles  alimentaires  septiques.  Dans  un  cas  de  Reinhold,  l'apparition  d'une 
myélite  bulbaire  aiguë  amena  la  mort  au  milieu  de  phénomènes  pseudo-ménin- 
gitiques. 

La  durée  moyenne  de  la  maladie  est  de  deux  à  trois  ans.  Certains  cas  évo- 
luent rapidement  en  six  ou  sept  mois,  d'autres  au  contraire  plus  lentement  en 
quatre  ou  cinq  ans.  Chez  im  malade  de  Leyden,  l'afl'ection  a  duré  sept  années. 

Le  pronostic  est  toujours  fatal. 

Formes  cliniques.  —  La  précédente  description  est  celle  de  la  paralysie 
bulbaire  progressive  typique,  mais  d'autres  formes  cliniques  existent.  La  para- 
Ivsie  bulbaire  progressive  est,  comme  nous  l'avons  vu,  sous  la  dépendance  des 
lésions  des  noyaux  moteurs  du  bulbe,  aussi  s'explique-t-on  que  les  noyaux 
moteurs  de  la  protubérance,  du  pédoncule  et  de  la  moelle  puissent  être  égale- 
ment atteints.  Deux  formes  cliniques  principales  sont  à  mentionner  :  la  forme 
bulbo-ponto-pédonculaire  et  la  forme  bulbo-spinale. 

La  forme  bulbo-ponto-pédonculairc  esl  relativement  rare,  car  la  mori  survient 
généralement  quand  est  touché  le  pneumogastrique.  Le  noyau  de  l'abducens,  le 
noyau  moteur  du  trijumeau  sont  atteints.  La  paralysie  peut  exister  dans  le 
domaine  du  facial  supérieur  comme  dans  des  observations  de  Wachsmuth. 
Eisenlohr,  Bernhardt,  Remak.  Les  noyaux  de  la  troisième  paire  enfin  sont  par- 
fois pris.  Romberg  a  observé  une  paralysie  bilatérale  du  muscle  droit  supérieur 
chez  un  individu  atteint  de  paralysie  bulbaire  progressive:  Mobius  a  constaté 
l'insuffisance  du  mouvement  de  convergence  des  yeux:  Hérard.  Ceorges  Guinon 
et  Parmentier,  Benedikt  ont  vu  aussi  l'association  de  l'ophtalmoplégie  à  la  para- 
lysie bulbaire. 

Dans  certains  cas  de  poliencéphalile  totale,  la  lésion  a  débuté  par  les  noyaux 
de  la  troisième  paire  pour  suivre  ensuite  une  marche  descendante.  Dans  un  cas 
de  Verger  (')  une  paralysie  atrophique  bilatérale  des  muscles  masticateurs  a 
marqué  le  début  d'un  processus  d'atrophie  musculaire  progressive. 

Dans  la  forme  bulbo-spinoh-  il  y  a  association  de  la  paralysie  bulbaire  avec 
l'atrophie  musculaire.  Tantôt  la  paralysie  bulbaire  survient  chez  un  malade  qui 
présentait  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long  une  atrophie  musculaire  pro- 
gressive spinale  (ces  cas  ne  sont  pas  aussi  rares  que  le  croyait  Duchenne)  :  tantôt 
l'atrophie  musculaire  spinale  apparaît  chez  un  malade  qui  déjà  avait  des  signes 

(')  Vf.rger.  Conlribution  à  l'étude  des  paralysies  nucléaires  du  trijumeau.  Bévue  neurol., 
190(1.  p.  -400. 
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(l'une  paralysio  bulliairc.  L'ainyolropliic  déluilc  par  les  muscles  du  vu\i,  la  lèli- 
se  penche  en  avanl  cl  peid  ses  niouvemenls  de  rolation.  Les  muscles  de  la  cein- 
lure  seapulaire  salro]>iiienl  ensuile,  puis  les  muscles  du  bras  et  de  l'avanl-bras, 
eiiliu  les  muscles  de  la  main.  Souveul  l'atrophie  musculaire  n'arrive  pas  à  son 
complet  développement,  car  les  malades  meurent  rapidement  avec  des  sym- 
ptômes bulbaires. 

Nous  avons  vu  plus  haul  ([u'il  existait  des  rap|)orts  très  intimes  entre  la  para- 
lysie bulbaire  progressive  et  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Quand  les 
lésions  pyramidales  sont  très  accentuées,  on  observe  des  contractures,  du  clo- 
nus  du  pied,  une  forte  exagération  des  réflexes. 

Parmi  les  formes  cliniques  il  faut  encore  mentionner  la  paralysie  hulhairc 
chronique  unilatérale.  Hayd  (')  en  a  récemment  rapporté  une  observation.  Les 
cas  de  Pel,  Erb,  'Wiener,  Geronzi,  se  rapprochent  de  la  paralysie  bulbaire  aiguë. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  d'une  paralysie  bulbaire  est  loujoui's  facile, 
mais  il  y  a  nécessité  de  savoir  quelle  est  .sa  cause;  là  est  le  point  parfois  délicat 
en  clinique. 

Au  début  d'une  paralysie  bulbaire  progressive,  les  troulilcs  fonctionnels 
peuvent  faire  songer  à  une  angine,  à  une  pltarynt/Hr.  Duchenne  rai)pi)rl(>  plu- 
sieurs erreurs  semblables.  Elles  sei'cuil  faciles  à  ('viler  par  l'absence  de  licxrc, 
de  douleur,  d'adénopathie,  de  rougeur,  d'inllainmalion. 

Les  paralysies  du  voile  du  jjalais  consécutives  à  des  angines  diphléri(pies 
déterminent  des  troubles  de  la  déglulition,  un  nasoimement  de  la  voix.  Chez 
ces  malades  n'existent  pas  de  paralysies  de  la  langue,  des  lèvres,  du  larynx;  de 
plus,  on  peut  avoir  la  notion  de  l'angine  antérieure. 

La  })aralysie  faciale  double  donne  un  masque  ((ui  ressemble  à  celui  de  la 
paralysie  labio-glosso-laryngée.  C(![)endant,  dans  la  paralysie  l)ulbaii-e  progres- 
sive, le  facial  supérieur  est  respecté.  Déplus,  dans  la  paralysie  faciale  iloubic  il 
n'y  a  pas  de  troubles  du  pharynx,  de  la  langue,  du  lai'ynx. 

Le  faciès  myopalliique  pourrait  l'aire  songer  h  une  paralysie  bulbaire,  mais. 
chez  le  myopathique,  on  constatera  la  difficulté  de  l'occlusion  des  paupièrcis, 
l'hypertrophie  des  lèvres,  l'absenci»  de  ])aralysie  de  la  langue  et  du  larynx.  La 
marche  de  la  maladie  est  très  différente,  le  diagnostic  sera  toujours  facile. 

A  une  certaine  période  de  l'évolution  de  la  paralysie  bulbaire  le  trouble  de 
l'articulation  peut  arriver  à  ce  point  (|ue  l'alalie  est  devenue  i)r(;s{pH'  absolue. 
Il  ne  faudra  pas  confondre  cet  état  avec  Vaphasie.  Le  mode  de  début  et  l'évo- 
lution sont  absolument  dissemblables,  il  n'y  a  |)as  lieu  d'insistei-. 

Le  diagnostic  de  paralysie  bulbaire  élan!  fait  chez  un  malad(\  il  faut  ilclcr- 
miner  quelle  est  là  cause  de  celle-ci.  Pour  cela  on  jn^écisera  le  mode  de  déliut, 
la  marche  de  la  maladie,  on  recherchera  les  symptômes  concomilauls  et  la 
notion  étiologique.  Je  rappelle  que,  dans  la  [laralysie  bulliairc  |)rogressivo 
chronique,  le  début  est  lent  et  insidieux;  successivement  la  langue,  les  lèvres, 
le  voile  du  palais,  les  muscles  masticateurs  sont  atteints;  les  muscles  s'atro- 
phient et  sont  le  siège  de  contrai-tious  tibrillaires,  la  réaction  de  dégénérescence 
est  habituelle,  l'intelligence  est  coTis(>rv('c  jusciu'à  la  lin  de  la  nialailie  qui  sur- 
vient le  pbis  souvent  par  des  troubles  rcs|iirat(iires.el  cardiaques. 

L'/iéiuorrayie,    le    raiiiollisseuienl    du    bulbe,    ont     ini    début    bruscpic.    Les 

(')  llAvr).i:in  l'.-ill  vorii-lir'ciiii--('liorli;illisnilii;rrl!iilliiii|i.-ii-,iiysi>./?i'i»;/./Ji.'.-.<.'r(.,'riil)iiii.'(Mi.  \'.W\. 
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symplôinci?  sont  d'emblée  à  leur  niaxiimiiii  d'intensité.  Les  phénomènes  para- 
lytiques sont  en  général  asymétricpies.  Quand  le  malade  survit,  les  syinptôrnes 
s'améliorent  fréquemment. 

Les  tuiiieiii:<  du  bulbe  donnent  rarement  lieu  à  un  syndrome  labio-glosso- 
larj'Dgé  bilatéral  et  symétrique:  les  troubles  de  la  sensibilité  qui  l'ont  défaut 
dans  la  maladie  de  Duchenne  existent  souvent  dans  les  tumeurs  du  bulbe.  Dans 
ces  dernières,  la  paralysie  unilatérale  ou  bilatérale  des  membres  est  loin  d'être 
rare.  De  plus  on  constate  parfois  des  signes  d'hypertension  inlracrànienne. 

La  paralijsie  bulbaire  a.<thénirjiie,  le  syndrome  d'Erb,  a  une  marche  spéciale. 
Dans  celte  affection,  la  paralysie  prédomine  dans  les  muscles  masticateurs  et 
dans  le  releveur  de  la  paupière  (ptosis).  quoicjue  la  pai-alysie  de  la  langue,  du 
voile  du  palais,  du  pharynx  cl  du  larynx  se  constatent  également.  Les  muscles 
sont  sujets  à  un  épuisement  précoce  qui  se  manifeste  au  moindre  etî'orl.  Ainsi, 
pour  prendre  un  exemple,  le  malade  qui  parle  d'une  faijon  très  claire  et  très 
nette  après  une  période  de  repos,  devient  incapable  de  se  faire  comprendre  au 
bout  de  quelques  instants.  La  myasthénie  est  non  seulement  bulbaire,  mais 
encore  spinale.  L'atrophie  musculaire  fait  défaut.  La  réaction  électrique  myaslhé- 
nique,  caractérisée  par  un  épuisement  rapide  de  la  contractilité  musculaire, 
confirmera  le  diagnostic.  Des  périodes  de  rémission  el  mt'me  d'amélioration 
s'observent  au  cours  de  cette  affection. 

La  para bjsk  pseudo-bulbaire  d'oriyiiie  rérébralr  débute  le  plus  souvent  par  un 
ou  deux  ictus  apoplectiques  successifs.  Après  le  premier  ictus,  parfois  accom- 
pagné d'hémiplégie  persistante,  le  syndrome  labio-glosso-laryngé  n'est  qu'à 
peine  réalisé,  mais  après  le  second  il  est  brusquement  constitué.  II. reste  dans 
la  suite  tel  (ju'il  est  à  ce  moment,  par  conséquent  on  n'observe  pas  la  marche 
progressive  de  la  paralysie  bulbaire  chronique.  Il  n'y  a  pas  d'atrophies  muscu- 
laires ni  de  tremblements  fibrillaires.  Les  pseudo-bulbaires  ont  le  plus  souvent 
un  certain  degré  d'hémiplégie  bilatérale  spasmodique.  ils  marchent  à  petits 
pas.  Leur  intelligence  est  aU'aililie.  Le  rire  et  le  pleurer  spasni(Mlii|uo<  sont 
fréquents. 

Des  tumeurs,  des  gommes,  des  anévrismes,  des  plaques  de  méningile  peu- 
vent comprimer  et  adultéi-er  les  nerfs  bulbaires  dans  la  région  de  la  base  du 
crâne,  d'où  des  paralysies  pseudo-bulbaires  il'oriijine  basihiirc.  Ces  dernières  se 
reconnaîtront  facilement,  car  le  syndrome  bulbaire  n'est  presque  jamais  pur; 
d'autres  symptômes  sont  constatés,  comme  l'aneslliésie  douloureuse  de  la  face, 
les  paralysies  oculaires,  les  vertiges,  l'incoordination  motrice,  etc.  La  céphal- 
algie qui  manque  dans  la  paralysie  bulbaire  vraie  est  ici  un  signe  d'une  grande 
importance.  Souvent  elle  fera  penser  à  la  syphilis. 

Les  paralysies  pseudo-bulbaires  d'oriyinc  névriliqiie  ont  en  général  un  ilébut 
plus  rapide  que  la  paralysie  bulbaire  progressive.  Les  troubles  ne  sont  pas 
toujours  limités  à  la  sphère  d'inn<'rvation  des  nerfs  bulbaires,  des  modifications 
de  la  sensibilité  sont  souvent  observées.  L'évolution  de  la  paralysie  bulbaire 
vraie  est  fatalement  progressive;  dans  la  polynévrite  des  nerfs  bulbaires,  les 
symptômes  rapidement  constitués  restent  slalionnaires  et  même  peuvent  guérir 
complètement  (Déjerine-Klumpke). 

Il  ne  faut  pas  oublier  enfin. que  l'on  peut  observer  des  phénomènes  bulbaires 
dans  le  cours  du  tabès,  de  la  sclérose  en  plaques,  de  la  syringomyélie.  Il  sera 
donc  toujours  nécessaire  de  rechercher  avec  soin  les  signes  de  ces  différentes 
affection^  du  névraxe. 


LA  PAHAI.YSIE  BULBAIRE  ASTIIKNIOUE.  r,r.7 

Traitement.  —  Iu;noran(  la  cause  de  la  paralysie  Ijulhaire,  nous  ne  possédons 
pas  de  moyens  d'empêcher  sa  marche  progressive  el  fatale.  Le  traitement  anti- 
sy|)liililique  mérite  d'être  souvent  institue. 

Des  agents  médicamenteux  multiples  ont  été  essayés,  tels  que  l'ergot  de 
seigle,  la  strychnine,  le  nitrate  d'argent,  le  phosphure  de  zinc,  la  picrotoxine, 
les  iodures.  Il  faut  avouer  que  les  résultats  obtenus  ont  été  fort  peu  favorables. 

On  pourra  faire  de  la  révulsion  par  le  moyen  des  pointes  de  feu  sur  la  région 
de  la  nuque.  L'électricité  est  à  conseiller,  soit  le  long  de  la  colonne  vertébrale 
(galvanisation),  soit  au  niveau  des  muscles  atrophiés  el  paralysés  (galvanisation 
et  faradisation). 

La  salivation,  toujours  1res  ]i('-nil)le  a\i\  malades,  pourra  être  diminuée  par 
l'atropine. 

Quand  surviennent  les  Iroubles  de  la  déglutition,  il  sera  nécessaire  d'alimenter 
artificiellement  les  malailes  au  moyen  de  la  sonde.  On  évitera  ainsi  l'inanition 
et  les  dangers  de  l'introduction  des  corps  étrangers  dans  les  voies  aériennes. 
(Juand  existeront  des  accès  de  suffocation  dus  à  la  paralysie  des  muscles  du 
larynx  et  ipie  l'asphyxie  sera  imminente,  il  conviendra  de  pratiqtuM-  une 
trachéotomie. 


CHAPIIKE    X 

LA    PARALYSIE    BULBAIRE    ASTHÉNIQUE 
LE    SYNDROME    D'ERE 


Dans  le  groupe  des  paralysies  bulbaires,  il  est  nécessaire  d'envisager  un 
syndrome  spécial,  récemment  introduit  dans  la  science':  \a  parai ij^ie  bulbaire 
aslhéniquc.  Cette  alTection  est  encore  à  l'étude,  sa  place  nosologiqne  mal  déter- 
minée, aussi  nous  abstiendrons-nous  d'en  donner  une  définition  (|ui  ne  pourrait 
être  précise.  Au  cours  de  cet  article,  on  comprendra,  d'ailleurs,  commcnl  on  a 
été  conduit  à  décrire  des  paralysies  bulbaires  ou  mieux  bulbo-spinales  sans 
lésions  anatomiques,  (ju('lles  sont  les  |)arlicularités  tpii  les  caraclérisent  et 
quelles  sont  les  conceptions  des  auteurs  sur  leur  (triginc. 

Historique.  —  \\"ilks('j,  en  IS77,  publia  riibsei\ali<iii  d'une  jeune  lille 
vigoureuse  ipii  avail  été  frappée  de  paralysie;  elle  dounail  l'impression  d'une 
léthargiipu'  ou  d'une  abi)uli(pie  ])lul()t  <pn'  d'une  personne  paralysc'c.  .\u  bout 
d'un  mois  se  produisil  une  aggravalion  subilx^,  la  p;u"i)le  de\inl  ininlelligible, 
la  déglulilion  1res  difficile,  la  malade  n'avail  plus  la  force  de  lousscr;  la  respi- 
ration s'embarrassa,  la  mort  eu!  lieu  en  ([ueliiues  heures.  A  laulopsie.  on  ne 
li()u\a  aucune  lésion  du  luilbe  ni  du  syslème  nerveux  ceniral. 

Erb  (-),  an  Congrès  de  \\'iesbaden,  en  KS7S,  cl  dans  un  miMuoire  |iarn  en   IST'.L 

(')  Wiius.  (lu  cciclirilis.  liysli-ii;i  anil  liiilhar  iini-nl>>is  as  illii-lr.iliM'  <>(  fiirirlidii  .,r  Ih.' 
<:oi'i'l)|-<iS|)iiial  i-ciilri'S.  Iluii'n  //•/.</!.  licpnrl.s,  IS77.  vol.  Wll.  p.  7. 

(-)  W.  ICiiii.  Zwr  Casiiistik  dcr  hiilhiii-oii  L;ilirniiiii,'(Mi.  rdioi-  ciiicr  iioiicii  \v,ilirs<li(-iMli(li 
bulhiiri'ii  Syiii|ilijiiM'iicciMiplc\.    An-li.  f.  i'siji'k.,   IS7'.I.  L\.  ■_'. 
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rapporta  riiisloire  de  trois  malades  qui  présentèrent,  en  peu  de  temps  et  sans 
cause  connue,  des  signes  de  parésie  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens  et  des 
nerfs  cervicaux  supérieurs.  Trois  phénomènes  étaient  surtout  accusés  :  une 
blépharoptose  double,  une  faiblesse  des  muscles  masticateurs,  une  parésie  des 
muscles  de  la  nuque.  En  dehors  de  ces  symptômes,  on  observait  encore  une 
gène  de  la  déglulition,  de  la  faiblesse  des  mouvements  de  la  langue  et  des 
membres,  une  légère  parésie  du  facial  supérieur.  L'atrophie  musculaire  man- 
quait chez  les  malades  ;  la  sensibilité  générale,  les  fonctions  du  cerveau,  les 
sphincters,  les  pupilles  étaient  normaux.  Les  accidents  présentaient  des  alterna- 
tives damélioralion  et  d'aggravation.  Erb  décrivit  cet  ensemble  de  symptômes 
sous  le  nom  de  «  nouveau  syndrome  vraisemblablement  d'origine  bulbaire  ». 

Oppenheiin  ('),  en  1887.  observa  un  cas  semblable  à  ceux  décrits  par  Erb, 
1  autopsie  fui  pratiquée,  on  constata  l'absence  de  toute  lésion  du  Ijulbe. 

Des  observations  nonilireuscs  furenl  publiées  en  Allemagne  par  Bernhardt. 
Remak.  Hoppe,  assistant  de  Oppenheiin.  Jolly,  Sirumpell,  Eisenlohr,  Senator. 
Les  travaux  de  Goldllam  (')  sont  particulièrement  importants,  il  a  isolé  un 
complexus  symplomatique  plus  vaste  que  le  syndrome  de  Erb  en  réunissant 
dans  un  même  groupe  les  observations  où  l'on  constatait  «  l'absence  de  lésions 
grossières  attestée  soit  par  la  guérison,  soit  par  les  résultats  de  l'examen  histo- 
logique,  dans  des  cas  où  des  phénomènes  de  paralysie  bulbaire  se  trouvaient 
associés  à  des  phénomènes  de  paralysie  des  membres  et  du  tronc  ». 

En  France,  des  cas  ont  été  observés  par  J.-B.  Charcot  et  Marinesco,  Devic  et 
Roux,  Dumarest,  Brissaud  et  Lantzenberg,  Widal  et  Marinesco,  Pierre  Marie  et 
Roques.  Raymond  a  consacré  à  ce  sujet  plusieurs  de  ses  leçons  cliniques. 

En  Italie,  Cardarelli,  Massalongo,  Murri,  etc.,  ont  publié  des  observations; 
en  Belgique.  De  Buck,  De  Buck  et  Broeckaert. 

Dans  la  littérature  des  États-Unis,  on  trouve  des  cas  rapportés  par  J.  Col- 
lins,  'W.-E.  Paul,  S.  Brown,  Burr  et  Mac  Carthy,  Dovvn,  W.  Sinkler,  Hugh  T. 
Patrick. 

Parmi  les  travaux  d'ensemble,  il  faut  mentionner  les  thèses  inaugurales  de 
Mme  Marie  Sossedolï(^),  de  V.  Ballet  ('),  les  revues  de  "Wladimir  de  Holstein  (°), 
de  Campliell  et  Bramwell  (")  et  surtout  la  très  importante  monographie  de  Oppen- 
heim  (').  J'aurai  l'occasion,  au  cours  de  cet  article,  de  citer  d'autres  mémoires. 

Synonymie.  —  Les  auteurs  ont  proposé  à  l'affection  des  noms  très  diffé- 
rents :  Myasthénie  grave  pseudo-paralytique  (Jolly);  Paralysie  bulbaire  sans 
lésions  anatomiques  (Oppenheim);  Poliomésencéphalomyélite  (Kalischer);  Para- 
lysie bulbaire  asthénique  (Strïimpell)  ;  Paralysie  aslhénique  (Fajcrstajn):  Syn- 
drome paralytique  bulbo-spinal  vraisemblablement  curable  (Goldflamj;  Para- 

{')  Oppenheim.  Uelier  einen  Fait  von  chioniiclier  progr.  Bull);ir|iaialyse  oline  analo- 
misciien  Befuiul.  Vin-how's  Archii'.  Bil  (A'III,  1S87. 

(-)  (joLiii  LAM.  Iclier  eiiien  sclieinlj.ir  lieill>aren  ljulljjii'-paralyti?;clien  Symplonienconiplex 
mit  Betlioilii.'Uiii;  tler  Exlremitiiteii.  Deutsrlie  Zeilschi-ifl  f.  Xerfenlieilkitnde,  IS'.»."),  Bit  I\'. 
Hefl  r,  ,.t  /,. 

(^)  Mme  Marie  Sossedoff.  Contrihulioti  à  Vrludc  du  siindriniir  de  Erli.  Tliésc  in.ms.  (le- 
nève,  IS'.IO. 

(')  \'.  Ballet,  l.a  panih/sie  bulbo-s/nnale  astliénique  ou  si/iidroini-  de  Erli.  Tlièse  (le  l'aris,  1898. 

(")  ^^'LADI^m!  uv.  Holstein.  La  paralysie  Imlbaire  aslhéiiii|Lie  ou  syndrome  de  Erb.  Semuine 
méd.,  'H)  janvier  18'.llj. 

(")  Campbell  et  Bramvvell.  Myaislheiiia  i,M'avis.  Brain.  lOûO. 

C')  Oppenheim,  Die  myaslhenisclie  PamUinc.  Bcjliii.  l'.ilM. 
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vsie  bulbaire  subaignr  à  type  doscendanl  (Marinesco);  Maladie  de  Erb  (Muni): 
Maladie  de  Erb-Goldllam,  de  W'ilks  ;  Syndrome  de  Erb  (Roques,  Ballcl); 
Hypocinésie   de  Erb  (Finizio). 

C'est  en  prenant  en  considéralioti  les  éléments  les  plus  importants  du  syn- 
drome décrit  par  Erb  que  j'ai  choisi  l'expression  paralysie  bulbaire  asthénkjue. 

Symptômes.  —  Le  mode  tir  déliti/  de  la  myasthénie  bulbo-spinale  est  tantôt 
brusque,  tantôt  insidieux. 

La  céphalée  est  souvent  un  symptôme  prodromique.  Parfois  violente  et  loca- 
lisée à  la  région  occipitale,  elle  est  fréquemment  légère,  diffuse,  sans  siège 
précis.  Cette  céphalée  peut  se  montrer  longtemps  avant  l'apparition  des  accès, 
ou,  au  contraire,  les  précéder  immédiatement.  Parfois  la  céphalée  est  accom- 
pagnée de  poussées  congestives  au  niveau  de  la  face,  d'étourdissements,  de 
sensations  subjectives  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens. 

Les  premiers  symptômes  de  l'all'ection  se  montrent,  d'une  façon  pres(|ue 
constante,  dans  le'domaine  des  nerfs  du  pédoncule,  de  la  protubérance  el  dn 
bulbe.  Ils  suivent  très  souvent  une  marche  descendante.  Dans  certaines  obser- 
\alions  cependant,  on  a  noté  que  l'affection  avait  débuté  par  les  memlires  in- 
férieurs ou  le  tronc.  Dans  ce  cas,  les  malades  constatent  que  leurs  forces  dimi- 
nuent, qu'ils  se  fatiguent  rapidement;  ils  ne  peuvent  plus  monter  les  escaliers, 
ils  laissent  échapper  les  objets  de  leurs  mains.  Un  malade  de  .lolly  tomba  sulii- 
tement  dans  la  rue  et  fut  pris  pour  un  é[)ilepli<pie  ;  un  malade  de  Strumpeli, 
au  milieu  de  son  travail,  s'alTaissa  sur  lui-même. 

Parfois  les  différents  territoires  nerveux  sont  envahis  lentenieni  les  uns  après 
les  autres;  parfois,  au  contraire,  très  rapidement.  Il  esta  remarquer  que,  dès 
le  début,  les  phénomènes  paralyti([ues  présentent  les  caractères  de  mobilité,  de 
fugacité,  qui  constituent  une  des  caractéristiciues  de  l'aireclion. 

Un  des  symptômes  de  début  parmi  les  plus  fréquents  'est  le  ptosin  '.  Souvent 
il  est  double,  mais  presque  toujours  plus  accentué  d'un  côté  que  di'  l'autre. 
Les  paupières  sont  tombantes,  le  doigt  peut  les  soulever  sans  épniu\er  de 
résistance,  mais  le  malade  a  de  grandes  difficultés  à  les  i-elever;  souvent  il 
contracte  les  muscles  sourciliers  et  frontaux  ()our  aider  le  releveur  parésié. 
La  blépharoptose  peut  s'accompagner  d'fip/itnlinopléffie  externe,  généralement 
incomplète,  se  traduisant  par  le  strabisme  et  la  diplopie.  Goldllam  insiste  sur 
ce  que  l'ophtalmoplégie  est  souvent  le  premier  symptôme  de  la  maladie.  Dans 
quelques  cas,  tel  celui  de  Karplus,  cette  ophlalmoplégie  a  toujours  dominé 
dans  la  symptomalologie.  L'inlerniitlence  du  plosis  est  souvent  très  régulière. 
Ainsi  chez  une  malade  de  Dor  la  ptôse  palpébrale  survenait  dans  les  conditions 
suivantes  :  le  matin  et  dans  la  journée,  après  un  long  repos,  les  yeux  étaient 
ouverts,  mais  aussitôt  que  la  malade  avait  fait,  durant  une  dend-heure.  «les 
efforts  d'attention  visuelle,  les  yeux  se  fermaient  insensiblenu'ut  et.  à  ce 
moment,  elle  était  obligée  de  soulever  avec  ses  doigts  les  paupières.  La  muscu- 
lature interne  de  l'œil  n'est  pres<pie  jamais  touchée,  les  pupilles  réagis.sent 
bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Crocco  dit  avoir  constaté,  chez  un 
patient,  l'épuisemenl   du  sphincter  de  l'iris. 

L'aspetd  des  malades  est  déjà  très  particulier,  ils  se  présentent  avec  la  tète 
rejetée  en  arrière  pour  corriger  les  ellets  du   ])tosis,  a\ec  un  air  somnolent. 

(')  Voii-  Wu.i.UANn   et  Saengkh.  Die  j\eio;d,„jie  des  Augi'i:,   M  1.  V-  '.il'-'.  \Vii'^li.-i'lrr.,  l'.HHl. 
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FiG.  122.  —  Faciès  rfans  le  •  syn- 
drome rl'Erh  »  (observation  de 
Pierre   Mai-ie    cl   Roques). 


Quand  survient  la  paralysie  du  i'aeial,  le  faciès  est  celui  des  paralysies  bulbaires. 
Le  visage  fixe  el  immobile  perd  toute  expression,  le  iront  et  les  tempes  sont 

lisses,  sans  plis  et  sans  rides.  Le  facial  inférieur 
est  moins  atteint  que  le  facial  supérieur.  Quand  il 
est  paralysé  des  deux  côtés,  les  lèvres  laissent 
échapper  de  la  bouche  la  salive  et  les  aliments. 

Les  /;^^^Tfe•^•  maslicateiirs  sont  aussi  paralysés. 
-Vprès  quelques  mouvements  de  la  mâchoire,  le 
malade  s'arrête  épuisé.  On  comprend  combien 
1  alimentation  peut  être  difficile  chez  de  tels  mala- 
des et  combien  le  pronostic  s'en  trouve  aggravé. 
Les  trouldes  de  la  déglutition  sont  parfois  légers, 
parfois  très  intenses,  empêchant  même  le  passage 
des  liquides  et  nécessitant  ralimentation  par  la 
sonde  œsophagienne. 

La  iiiolilité  lie  la  langue  est  proi-que  toujours 
altérée.  La  phonation  est  troublée  à  cause  des 
phénomènes  parétiques  du  voile  du  palais,  de  la 
langue,  des  lèvres  et  aussi  du  larynx.  11  existe  des 
troubles  de  l'articulation  et  de  l'émission  des  sons.  La  voix  est  traînante, 
nasonnée.  Les  premières  paroles  sont  généralement  intelligibles,  mais  celles 
qui  suivent  sont  bredouilles.  Si  les  miiscle>:  du  larynx  sont  atteints,  on  peut 
constater  de  la  faiblesse  de  la  voix  et  même  de  l'aphonie.  Iloppe  a  constaté 
au  laryngoscope  les  troubles  de  la  motililé  des  muscles  du  larynx. 

Non  seulement  les  muscles  innervés  par  les  nerfs  bulbaires  peuvent  èlre 
atteints,  mais  encore  les  muscles  du  cou  et  des  membres. 

La  paralysie  des  nui-<rles  de  la  nuipie  est  un  des  symptômes  les  plus  impor- 
tants de  la  myasthénie  bulbo-spinale.  La  tète  n'est  plus  maintenue  dans  sa 
situation  normale,  elle  tombe  en  avant  ou  en  arrière.  On  voit  des  malades  qui 
n'ont  plus  la  force  de  la  relever,  qui  la  soutiennent  avec  leurs  mains.  Cette 
attitude  est  caractéristique.  A  la  paralysie  des  muscles  de  la  nuque  s'ajoute 
souvent  la  paralysie  des  muscles  rotateurs  du  cou.  principalement  du  sterno- 
cléido-mastoidien. 

Si  la  paralysie  des  muscles  du  tronc  et  des  membres  existe,  comme  dans  les 
observations  de  (loldflam.  le  malade  reste  couché,  incapable  de  se  lever,  de 
marcher,  de  porter  le  moindre  objet.  Il  est  à  remarquer  que,  au  niveau  des 
membres,  la  paralysie  afTecte  surtout  la  racine,  contrairement  à  ce  que  l'on 
observe  dans  les  cas  de  polynévrite  où  la  paralysie  .illciul  son  maximum  aux 
extrémités. 

Les  paralysies  que  nous  venons  d'indiquer  présentent  des  caractères  très 
spéciaux  sur  lesquels  il  est  utile  d'insister. 

Ces  paralysies  sont  moliilcx  et  fu</ares.  Ainsi  les  muscles  examinés  le  malin 
au  réveil  sont  capables  de  rcni]iiir  ItMirs  fonctions:  mais,  après  une  courte 
période  d'activité,  ils  perdent  cette  aptitude  et  semblent  transitoirement  ])ara- 
lysés  (Brissaud  et  Lantzenberg).  Tel  malade  peut  sifller  durant  (pielques 
secondes  et  après  en  est  incapable,  Ici  autre  ne  peut  éteindre  une  bougie  plus 
de  deux  fois  de  suite.  Chez  le  malade  de  Widal  et  de  Marinesco,  la  voix  faible 
s'éteignait  peu  à  peu  à  la  suite  des  elîurts  de  la  parole  et  l'aphonie  complète 
survenait.  En  dehors  de  l'aravosthénie  subordonnée  aux  efl'orts  des  malades, 
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nu  travail  musculaire,  on  observe,  au  cours  de  raU'eclion,  des  périodes  de 
rémission  el  dexaccrbalioii  dont  lapparilion  ne  scmljle  soumise  à  aucune 
rég-le  apparente.  Chez  la  femme,  les  périodes  mcnslruellcs  amènent  souvent 
une  augmentation  de  symptômes  parétiques. 

L'atrophie  musculaire  est  extrêmement  rare,  elle  a  été  décrite  toutefois  dans 
certains  cas  de  syndrome  d'Erh,  nolaiiimenl  par  Erb  lui-même,  Goldflam, 
Bernhardt,  Brissaud  et  Lantzenberg,  Koshewnikoif,  Lacpier,  De  Buck.  Comme 
la  poliencéphalomyélite  peut  exister,  au  moins  temporairement,  sans  anivo- 
Irophies.  il  ])rnl  y  avoir,  par  ce  fait,  une  diffii-ulté  de  diagnose  entre  la 
myasthénie  bu|])0-spinale  et  la  poliencéphalomyélite  vraie.  Les  tremblemenis 
fdjrillaires  ont  été  exceptionnellement  signalés. 

L\\raiiicn  éleclrique  des  muscles  a  ac([uis,  depuis  les  travaux  de  .Joljy,  une 
grande  imporlancc.  On  savait  déjà  (pu^,  à  l'examen  clinique  ordinaire,  on  ne 
rriicdnii'c  pas  d'anouialics  fonclionnelles  au  moyen  de  l'élcclricilé,  mais  Jolly 
a  nionlré  cpic  «  si  l'on  l'ait  agir  une  excitation  tétanisante  un  peu  plus  longue 
(pie  d'ordinaire,  soit  sur  le  nerf,  soit  sur  le  muscle,  on  voit  apparaître  le  phé- 
nomène de  la  fatigue  musculaire  provoquée  par  l'excitation  volitive  ».  Que  le 
courant  induit  soit  interrompu  ]iériodiquement  pendant  quelques  secondes  ou 
bien  qu'on  le  laisse  agir  coiiliiiucllemeTit,  on  voit  le  muscle,  d'aboi'd  l'ortcmenl 
contracté  avec  une  grande  rapidité,  tendre  à  perdre  peu  à  peu  cette  contraction, 
répondre  au  courant  induit  prolongé  par  une  courte  contraction,  comme  cela 
a  lieu  d'ordinaire  pour  le  courant  galvani(iue,  et  enfin,  mais  très  vite,  ne  plus 
répondre  du  tout  à  l'excitation.  Il  suffit  d'un  repos  d'une  minute  ou  d'un  renforce- 
inenldii  courant  pour  que  le  muscle  recommence  à  fonctionner  comme  aupara- 
vant (Murri).  Jolly  propose  d'appeler  ciMnode  de  répondre  à  l'excitation  élcclri(|ue 
réaction  nnin^tliénique,  il  déclare  ipi'elle  est  très  semldable  à  la  réaclion  de 
Vépuisement  décrite  dès  1868  par  Benedikl  qui  la  constata  chez  des  malades 
avec  lésions  des  hémisphères  cérébraux.  Jolly  affirme  que  l'épuisement  produit 
dans  les  muscles,  soit  avec  l'excilation  volitive,  soit  avec  le  courani  élcclricpic, 
se  manifeste  |)ourles  deux  également  chaque  fois  qu'il  s'est  produit  pour  l'un  ou 
pour  l'autre.  Murri  (')  chez  un  malade  a  obseVvé  que,  quand  l'excitation  volitive 
élail  devenue  1res  peu  efficace,  le  courani  faradi(|ue  agissait  très  bien  et  (]ue, 
(|uand  le  courani  faradi(|iie  n'agissail  plus  ou  agissait  |)eu,  la  volonté  était 
toujours  clTicace.  La  réaclion  myaslli(''nique  de  Jolly  est  à  opposer  à  la  n'^acl  ion 
myoloiiiipie  (pie  l'on  observe  dans  la  maladie  de  Tiiomsen.  ()i)peniiciin.  dans  sa 
monographie,  insiste  sur  la  valeur  diagiios(i(pie  de  la  réaclion  uiyaslli('Miiqiie, 
mais  il  l'ail  rciiiai(|iicr  ([u'elle  n'est  ni  constante,  ni  palli()gn(uii(>iii(|uc. 

Les  spliinrlers  sont  toujours  normaux,  les  rrpcxcs  Icndini-iix  sont  générale- 
ment conservés,  parfois  légèrement  diminués.  La  sensiidiilé  est  normale  dans 
la  presque  totalité  des  cas.  Certains  malades  ont  des  sensations  de  iiii"ilur(\  des 
névralgies:  les  céphalées  sont  loin  d'être  rares. 

Les  trouilles  psychi(pies  dans  la  régie  l'on!  (h'I'aul .  .1 .  Colliiis  dans  un  cas  a 
observé  de  la  confusion  mciilalc  aigui'  temporaire;  cet  auleury  voit  une  preuve 
en  faveur  de  l'origine  inl'ecticmsc  ou  toxi(|ue  du  syndi'oinc.  De  Buck  a  noté 
chez  son  malade  une  certaine  dépression  morale. 

On  a  vu  parfois,  au  cours  de  l'alTection,  de  légères  élévations  de  lcinp'»''raliire. 

La  uiyasllKMiie  iuiUjo-spinale  peiil  êlre  associée  avec  la  maladie  de  Basedow. 

(')  Ml  RKI.  Sur  un  r.'is  dr  iii.ilndic  d'ijl].  Airh.   HiiHi-iliii:-:  de  biul..  IS'.Hi,  \\.  Gi. 
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Dans  des  observations  de  K.  Mendel.  de  Oppenhoim,  de  Hirschberg,  l'hyslérie 
et  la  myasthénie  coexistaient  chez  le  intime  malade. 

Marche.  Évolution.  Pronostic. —  Dans  un  type  clinique  qui  paraît  fré(|uen(, 
l'alVection  débule  par  le  ptosis  et  les  troubles  de  la  musculature  externe  des 
yeux,  puis  apparaissent  des  troubles  de  la  phonation,  de  la  déglutition,  de  la 
mastication,  enfin  les  muscles  de  la  nuque  et  du  tronc  se  prennent,  puis  ceux 
des  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Dans  ce  type  paraît  justifié  le  nom  de 
paralysie  descendante  qui  a  été  proposé  par  certains  auteurs.  Quand  on  par- 
court les  diverses  observations,  on  se  convaincl  facilement  que  le  mode  de 
début  de  ralTection  n'a  rien  de  fixe,  rien  d'inmiuable,  et  qu'il  peut  se  faire  ou 
par  les  membres  supérieurs  ou  par  les  membres  inférieurs. 

Abstraction  faite  de  certains  cas  à  évolution  aiguë  ou  suljaiguë,  celle-ci  est  le 
plussouventlente  et  progressive.  La  maladie  dure  en  général  une  ou  plusieurs 
années.  On  a  cité  des  cas  ayant  persisté  10,  15  et  même  r>5  ans.  Les  rémissions 
sont  fré([uenles,  les  troubles  disparaissent  alors  en  totalité  ou  en  partie  durant 
un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long. 

La  guérison  de  cette  affection  semble  douteuse,  toutefois  il  faut  remarquer 
que  certaines  rémissions  sont  très  prolongées. 

On  observe  souvent  dans  le  cours  de  la  myasthénie  bulbo-spinale  des  Iroithlcs 
respiratoires  sérieux,  des  crises  caractérisées  par  de  la  cyanose,  une  accéléra- 
tion du  pouls,  de  la  gêne  de  la  respiration  allant  jusqu'à  la  sufTocation.  C'est 
souvent  durant  ces  crises  que  se  produit  la  terminaison  fatale.  Chez  un  malade 
de  Jolly,  la  mort  survint  par  suite  de  troubles  de  la  déglutition  ayant 
amené  un  corps  étranger  des  voies  aériennes.  La  mort  subite  est  toujours  à 
craindre. 

Le  pronostic  est  très  sérieux,  puisque  Oppenheim,  dans  un  ouvrage  publié 
en  1901,  a  trouvé,  sur  un  total  de  58  cas,  !26  d'entre  eux  ayant  eu  une  issue 
fatale. 

Diagnostic.  —  L'intermittence,  la  fugacité  des  manifestations  de  la  myasthé- 
nie peut  faire  songer  à  l'hystérie,  mais  tous  les  stigmates  de  cette  névrose 
font  défaut.  De  même  on  reconnaîtra  facilement  la  neiirasihénie  simple  ou  une 
maladie  d' Addison  au  début. 

La  paralysie  bulbaire  asthénique  sera  aisément  différenciée  d'avec  les 
autres  pai;alysies  bulbaires  par  son  mode  de  début,  son  évolution,  par  l'ensemble 
de  ses  symptômes,  .\ussi  bien  les  paralysies  bulbaires  apopkctiformes  ont  un 
début  brusque,  les  symptômes  atteignent  d'emblée  leur  maximum  d'intensité; 
les  tumeurs  du  bulbe  donnent  rarement  lieu  à  des  symptômes  symétriques,  les 
troubles  de  la  sensibilité  sont  fréquents,  des  signes  d'hypertension  intra- 
crânienne  peuvent  être  constatés. 

Dans  la  paralysie  bulbaire  progressive  et  clironique,  le  début  est  lent  et  insi- 
dieux; successivement  la  langue,  les  lèvres,  le  voile  du  palais,  sont  touchés;  le 
facial  supérieur  et  le  nerf  moteur  oculaire  commun  ne  sont  pas  atteints;  les 
muscles  s'atrophient  et  sont  le  siège  de  contractions  fibrillaires  ;  la  réaction  de 
dégénérescence  est  habituelle.  On  voit  combien  ces  symptômes  sont  différents 
de  ceux  de  myasthénie  bulbo-spinale. 

Dans  la  myasthénie,  on  constate  souvent  l'insuffisance  fonctionnelle  des]princi- 
pales  branches  du  moteur  oculaire  commun;  on  pourrait  songer  à  la  syphilis 
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cérébrale.  Dans  ce  cas  cxislcnt  de  la  céplialaliiie.  des  vertiges,  de  la  lyni|)ho- 
cylose  du  liquide  céplialo  racliidien.  La  syphilis  (u'-rébrale  s'améliore  avec  le 
trailernent  spécifique. 

Dans  les  premières  phases  du  tabès,  on  observe  IVéquemuient  des  paralysies 
oculaires  dissociées  et  erratiques.  On  reconnaîtra  leur  origine  par  l'existence 
d'autres  signes  tabétiques  :  troubles  de  la  sensibilité,  des  réflexes,  signe 
d'Argyll-Roberton,  examen  du  liquide  céphalo-rachidien. 

L'existence  des  symptômes  bulbaires  et  spinaux  de  la  myasthénie  permettra  de 
diagnostiquer  celle-ci  avec  Vophttiliiiopléyie  nucbkiire  progresaive .  Eisenlohr  a 
émis  l'opinion  que  la  paralysie  périodique  de  l'oculo-moteur  commun  avait  des 
relations  avec  la  myasthénie.  Pour  Oppenheim.  il  s'agit  d'afleclions  très  dillé- 
rentes. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  une  autopsie.  Oppenheim  a  noté  ([uc  les 
préparations  histologiques  du  bullic  ne  diU'éraient  sous  aucun  rapport  de  celles 
qu'on  aurait  pu  l'aire  chez  un  individu  normal.  Beaucoup  d'autres  observations 
nécropsiques,  telles  que  celles  de  Strumpell,  Eisenlohr,  Hoppe,  Jolly,  ont  été 
négatifs;  aussi,  pour  un  grand  noml)re  d'auteurs,  laffection  que  nous  étu- 
dions est  décrite  sous  le  nom  de  i  paralysie  bulbaire  sans  lésions  anato- 
miques  ». 

Des  altérations  vasculaires  (congestion,  hémorragies  miliaires.  dégénéral  ion 
hyaline  des  parois  des  vaisseaux,  etc.)  ont  été  rencontrées  par  Kalischer, 
Murri,  Eisenlohr,  Wernicke,  Charcot  et  Marinesco,  etc. 

Widal  et  Marinesco,  ayantétudié  le  névraxe  avec  la  méthode  de  Nissl,  ont  trouvé 
des_ lésions  dans  les  noyaux  du  moteur  oculaire  externe,  du  facial,  de  rhy|)o- 
glosse,  du  spinal,  dans  la  substance  grise  antérieure  cervicale  ainsi  que  dans 
les  nerfs  qui  émanent  de  ces  noyaux.  Dans  les  cellules  nerveuses,  on  constatait 
une  désintégration  plus  ou  moins  accusée  des  éléments  chromato|)hiles:  la 
chromalolyse  se  présentait  sous  ses  trois  types  :  périnucléaire,  diffuse,  |>éri- 
phérique.  La  substance  achromatique  était  respectée. 

Des  lésions  des  cellules,  des  racines,  et  des  tissus  nerveux  ont  été  obser\ées 
à  des  degrés  dilférents  par  Meyer,  Kalischer,  .Murri,  Sossedoff-Glockner,  Klisa 
von  Downarowicz.  Dejerine  et  Thomas  ont  noté  des  lésions  limitées  de  l'écorce 
cérébrale  et  l'atrophie  des  fibres  pyrann'dales  dans  leur  trajet  prolubérantiel  cl 
bulbaire.  Ils  rapprochent  ces  altérations  de  celles  cpie  l'on  observe  dans  h^s 
paralysies  pseudo-bulbaires.  D'ailleurs,  pour  ces  auteurs,  la  paralysie  bulbaire 
asthénique  est  moins  une  entité  morbide  i[u'un  syndrome  comprenant  des 
affections  de  nature  et  d'origine  dillV-rcntes. 

Des  altérations  des  fibres  musculaires  de  l;i  langue  uni  été  signal(''cs  par 
Sossedoff  et  Glockner.  Dejerine  et  Thomas  ont  également  observé,  au  ni\eau 
des  muscles  du  larynx  et  de  la  langue,  de  la  dégi-néralion  graisseuse,  mais  les 
auteurs  l'ont  remarquer  que  ces  allérations  musculaires  sont  reialivemenl 
récentes  et  qu'il  est  vraisemblable  ([ue  chez  leur  lualaih-  le  sMidronie  bulbaire 
a  fait  son  a|qiarilion  avant  elles. 

Des  lé>ions  musculaires  d'une  toul  aulrc  nature  ont  élé  déeriles  jiar 
Lacjuer  et  ('-.  WcigerIC).  Ces  auteui-s  conslalèrcnl.  à  l'aulopsic  d'un  malade 
ayant    présenté    un    sj'ndrome   d'Erb,    une   lumeur   maligne    du    thymus.     Les 

(')  Laockh  cl  C.  \\  KiGERT.  Hcilr;ii.'c  /.iir  l.cluc  ilci-  Eil)'.-rlnMi  Kr;uil>licMl.  \eurologisclics 
Ccntralblalt,  1901,  p.  594. 
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centres  nerveux  étaient  normaux.  Des  fragments  des  deltoïdes  et  du  dia- 
phragme ont  fait  l'objet  dun  examen  histologique.  En  beaucoup  de  points  du 
perimysium  externe  et  du  perimvsium  interne,  on  découvrait  des  amas  cellu- 
laires disposés  en  minces  travées  entre  les  fibres  conlractiles.  Ils  olTraient  une 
grande  ressemblance  avec  ceux  qu'on  découvrait  sur  les  préparations  prove- 
nant de  la  tumeur  du  thymus,  ils  étaient  constitués  en  majeure  partie  par  des 
petites  cellules  lymphoïdes;  à  leur  niveau,  les  fibres  conjonctives  étaient  raré- 
fiées. Pour  Weigert,  il  s'agissait  là  de  métastases  musculaires  de  la  tumeur 
maligne  du  thymus.  'VX'^eigert  a  insisté  sur  ce  qu'avait  de  remarquable  la 
coexistence  d'une  affection  du  thymus  et  d'une  myasthénie  bulbo-spinale 
grave.  Oppenheim  fait  mention  dans  son  ouvrage  d'un  cas  où  Hansemann  a 
trouvé  à  l'autopsie  un  lymphosarcome  du  thymus.  Weigert,  dans  un  autre  cas 
de  myasthénie,  a  rencontré  à  l'autopsie  une  tumeur  du  médiastin.  (joldflam(')  a 
publié  récemment  le  résultat  d'une  autopsie  analogue  à  celles  précédemment 
citées;  il  a  rencontré  un  néoplasme  du  poumon.  Dans  les  muscles  exis- 
taient des  fovers  microscopiques  nombreux  de  cellules  rondes:  les  fibres 
nmsculaires  atrophiées  avaient  conservé  leur  structure  et  leur  striation.  L'au- 
teur pense  qu'il  s'agit  de  métastases  microscopiques  de  la  tumeur  du  poumon 
plutôt  que  de  productions  inflammatoires.  Link(')a  vu  dans  une  autopsie  la 
persistance  du  thymus  avec  des  infiltrations  dans  les  muscles  de  cellules  lym- 
phoïdes. 

On  a  parfois  noté  des  anomalies  de  développement  du  névraxe.  Oppenheim  a 
vu,  dans  une  autopsie,  un  défaut  de  formation  de  l'aqueduc  de  Sylvius.  Senator 
a  constaté  des  altérations  congénitales  du  canal  de  l'épendynie  médullaire. 

En  somme,  les  examens  histologiques  n'ont  montré  aucune  altération  bien 
déterminée  du  névraxe  dans  les  autopsies  de  paralysie  bulbaire  asthénique.  Les 
lésions  qui  ont  été  décrites  ne  paraissent  pas  constantes,  de  plus,  elles  ne 
peuvent  souvent  être  subordonnées  avec  exactitude  aux  symptômes  clinique- 
ment  observés.  Enfin,  dans  de  nombreux  cas.  on  n"a  trouvé  rien  d'anormal. 
Faut-il  en  conclure  avec  beaucoup  d'auteurs  que  la  myasthénie  n'a  pas  d'ana- 
tomie  pathologique,  qu'il  s'agit  d'une  malatlie  sans  lésions?  Je  ne  le  pense 
pas;  je  ne  crois  pas  qu'une  afïeclion  qui.  dans  la  moitié  des  cas,  se  ter- 
mine par  la  mort,  soit  une  affection  sans  lésions.  Sans  doute  nos  techniques 
sont  insuffisantes.  Il  est  probable  qu'avec  des  moyens  d'investigation  nou- 
veaux, avec  des  méthodes  qui  permettront  de  voir  la  structure  intime  'du  cyto- 
plasme et  du  karyoplasme  de  la  cellule  nerveuse,  qui  permettront  d'interpréter 
les  adultérations  possibles  des  neurotibrilles,  on  arrivera  à  des  résultats  plus 
précis  (*). 

Étiologie.  Nature  de  la  maladie.  —  La  myasthénie  bulbo-spinale  semble 
plus  fréquente  dans  le  sexe  féminin.  Elle  est  rare  dans  la  première  enfance;  on 
a  remarqué  que  les  femmes  jeunes  sont  surtout  atteintes,  tandis  que,  chez 
l'homme,  l'affection  se  montre  à  un  âge  plus  avancé. 

(')  (loLDFLAM.  W'eilpres  ijber  die  astheiiisclip  I,;'iliiiuiiii.'.  ih'IjsI  einein  Obtluctionsbcfiiml. 
Neurol.  Ccnti-alhlatt,  lilO'2,  iv>  5  et  suivants. 

(*)  LiNK.  Deinonsliation  von  Mustcelpraparaten  boi  Myastlienia  gravis.  X.W'II  Wnmleyvci-- 
sammlung  der  siidwesldi'utschen  Neurulogen  inid  lrreivii:/r  ;»  Builni-Baden,  mai  l'.10'2. 

p)  M.  le  professeur  .\issl  m'a  dit  récemment,  à  Heidelberg.  iiu'il  avait  examiné  ileuiï  cas 
(le  paralysie  bulbaire  asthénique  et  constaté  des  lésions  très  évidentes  des  cellules  ner- 
veuses. 
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Dans  plusieurs  cas  la  maladie  semble  s'èlre  développée  après  une  maladie 
infectieuse,  lérysipèle,  la  grippe.  La  tuberculose  n'est  pas  exceptionnelle  chez 
les  malades.  Dans  un  cas  de  Preobrajenski(')  un  garçon  de  quinze  ans  et  sa 
mère,  après  avoir  mangé  du  caviar,  du  hareng  et  de  la  saucisse,  présentèrent 
des  signes  de  myasthénie  aiguë.  Dans  un  cas  de  Feinberg{*)  les  symptômes  de 
la  paralysie  bulbaire  asthénicpie  évoluèrent  parallèlement  à  une  auto-intoxication 
d'origine  intestinale  due  à  un  iléus.  Après  la  guérison  de  celui-ci  le  syndrome 
d'Erb  disparut  progressivement,  mais  il  subsista  longtemps  de  l'amyaslhénie. 
Feinberg  rappelle  l'action  semblable  de  certains  poisons  d'origine  animale  et 
notamment  de  la  botulotoxine.  Albu  a  aussi  attiré  l'attention  sur  le  rôle  joué 
par  l'auto-intoxicalion  gastro-intestinale  dans  la  production  de  la  myasthénie. 
Peut-être  les  auto-intoxications  ont-elles  aussi  un  rôle  dans  la  genèse  de  la 
myasthénie.  Dans  des  observations  de  K.  Mendel,  de  Oppenheim,  de  Ilirsch- 
berg,  des  signes  évidents  d'insuffisance  rénale  coexistaient  avec  le  syndrome 
myasth('nique.  Les  malades  de  Sossedoff,  de  Dreschfeld  avaient  une  néphrite 
chronique.  Dans  un  cas  de  Senaloi,  ily  avait  coexistence  de  la  myasthénie  avec 
l'albumosurie  et  des  myélomes  multiples. 

Il  semble  évident  que  la  myasthénie  est  sous  la  dépendance  d'une  intoxi- 
cation, sans  que  l'on  puisse  encore  spécifier  avec  exactitude  s'il  s'agit  de 
poisons  minéraux,  végétaux,  microbiens  ou  cellulaires,  de  poisons  exogènes  ou 
endogènes. 

La  théorie  de  l'origine  toxique  de  la  myasthénie  est  aujourd'hui  soutenue 
par  de  nombreux  auteurs  :  Hoppe,  Pineles,  Murri,  SossedofV,  Oppenheim, 
Goldflam,  Caïupbell  et  Bramwell,  Giese  et  Schullze,  Long  et  Wiki. 

Pour  Massalongo  la  myasthénie  est  une  névrose  motrice  bulbo-spinale.  La 
raison  première  de  l'amyasthénie  doit  être  cherchée  dans  une  faiblesse  congé- 
nitale liée  à  la  morphologie  même  des  éléments  moteurs  de  la  moelle  et  du 
mésencéphale.  Ceux-ci  sont  restés  petits,  incomplètement  développés.  A  l'étal 
normal,  d'après  Massalongo,  lorsque  aucune  cause  morbide  n'inlcrvient,  ces 
éléments  fonctionnent  assez  bien  malgré  leur  imperfection,  mais  il  suffit  qu'une 
cause  d'épuisement  survienne  pour  que  le  déficit  fonctionnel  de  ces  neurones 
apparaisse  tout  à  coup  et  que  la  myasthénie  s'installe. 

La  myasthénie  ne  me  paraît  pas  devoir  être  considérée  comme  une  névrose; 
il  s'agit  d'une  intoxication.  11  faudrait  déterminer  quels  éléments  du  système 
nerveux  influencent  les  poisons.  Peul-èiro  exisle-t-il  des  types  de  transition 
entre  les  poliencéphalomyéliles  vraies  et  la  myasthénie  bulljo-spinale.  jîi-issaiid, 
qui  soutient  cette  opinion,  croit  (pie  la  [)aralysie  bulbaire  aslhénique  n'est  (jue 
le  degré  le  plus  léger  des  polieucé|)halomyéliles. 

Le  vertige  paralysant  de  (lerlier,  le  Kubisagara  observé  au  Japon  semblent 
avoir  des  rapports  avec  la  myasthénie. 

Traitement.  —  Diu-anl  les  allaques  de  myasihénie  il  esl  indispensable  de 
maintenir  les  malades  au  lit  et  de  leur  éviter  tout  elïort,  toute  fatigue.  Le  repos 
le  plus  absolu  leur  convient.  Si  la  mastication  et  la  déglutition  sont  très 
pénibles,  il  faut  faire  l'alimentai ioii  aililiciclle  avec  la  sonde  (rsophagienne. 
mais  avec  une  grande  |)rudi'nic  ]i(>ui-  l'viler  la   suH'oraliou.   Quanil  le  malade 

(')  I>i!EODRA.IENSKi.   Vratsrii.  lS'.)i),  p.  ri."i7. 

(•)  I'"EiNiîKii(;.  Kull  von  aslhcnischei' Bull);iÈ'|iaralyac  in  l'olge  von  AiiloinloxicatiDn.  \ewol. 
CenlmlhUat,   100(1,  p.  105. 

Tn.\rni  m-:  médecine,  2"  édil.  —  IX.  53 
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mangera  seul,  on  aura  soin  de  lui  conseiller  des  pauses  fréquentes  entre  les 
mouvemenls  de  déglutition  et  de  rester  au  repos  avant  et  après  les  repas. 

Oppeaheim  a  insisté  sur  ce  que  la  thérapeutique  électrique  par  excitation 
faradique  ou  galvanique  des  muscles  est  dangereuse.  Seule  sera  permise  à 
doses  modérées  la  galvanisation  centrale. 

Murri  a  appliqué,  pendant  plusieurs  semaines,  le  massage  sur  un  seul 
membre  inférieur  et  toujours  le  même  afin  de  voir,  par  la  comparaison  avec  le 
membre  laissé  à  lui-même,  si  cette  cure  mécanique  avait  amené  une  augmen- 
tation de  la  force  musculaire.  Le  résultat  fut  négatif. 

De  nombreux  agents  médicamenteux  ont  été  préconisés  :  les  iodures,  la 
strychnine,  le  fer,  l'arsenic,  l'ergotinc,  le  phosphore,  la  caféine.  Leur  inlluencc 
est  très  douteuse. 

On  peut,  suivant  l'exemple  de  Murri,  faire  prendre  aux  malades  de  la  glycosç 
à  la  dose  de  10(*  à  150  grammes  par  jour;  elle  parait  indiquée  par  les  données 
que  fournil  la  physiologie  relativement  à  la  contraction  musculaire. 

Raymond,  chez  un  myasthénique,  a  essayé  l'opothérapie  surrénale  et  con- 
seille de  donner  l'extrait  de  thymus;  Buzzard  croit  avoir  obtenu  dans  un  cas  de 
favorables  résultats  par  l'usage  de  la  Ihyroïdine. 

Quand  l'asthénie  est  très  prononcée  on  peut  avoir  de  bons  elfels  par  les 
injections  de  sérum  artificiel. 

Dans  les  périodes  de  rémission,  il  faut  conseiller  aux  malades  le  séjour  dans 
les  montagnes  à  des  altitudes  modérées  ou  le  séjour  dans  les  forêts  :  ces  cures 
ont  une  heureuse  influence  sur  leur  état  général. 
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Par  PIERRE   MARIE  et   GEORGES   GUILLAIN 


Ce  chapitre  n'a  nullement  la  prétention  d'indiquer  l'origine  et  le  trajet  de  tous 
les  faisceaux  qui  prennent  part  à  la  constitution  du  pédoncule,  de  la  protubérance, 
du  bulbe  et  de  la  moelle.  Nous  voulons  seulement  donner  les  notions  les  plus 
importantes  que  l'on  a  obtenues,  en  anatomie,  avec  la  méthode  des  dégénérations 
secondaires.  Nous  envisagerons  succinctement  :  I"  les  dégénérations  du  fais- 
ceau pyramidal;  2"  les  dégénérations  descendantes  consécutives  aux  lésions  du 
pédoncule;  5"  les  dcgénérations  descendantes  consécutives  aux  lésions  trans- 
verses de  la  moelle;  4°  les  dégénérations  ascendantes  consécutives  aux  lésions 
des  racines  postérieures;  5°  les  dégénéralimis  ascendanles  consécutives  aux 
lésions  transverses  de  la  moelle. 

I.  Dégénération  du  faisceau  pyramidal.  —  L'('lu(li'  de  la  dégénéralion  du  lais- 
ceau  pyramidal  consécutive  aux  lésions  ducervoaua  été  toutd'abonl  cul  reprise 
par  Tiirck  (1851-I8.j3)  ;  les  travaux  de  Charcot,  Vulpian,  Leyden,  (;()rnil,  etc., 
contribuèrent  à  étendre  nos  connaissances  à  cet  égard;  le  mémoire  de  Bouchard 
(ISfifi)  est  demeuré  célèbre.  Dans  sa  thèse,  Brissaud  apporta  des  documents 
nouveaux  et  traita  à  fond  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal.  Cette  (pu'slion 
a  d'ailleurs  fait  un  grand  pas  à  la  suite  des  travaux  de  l'iecjisig  sur  j'aua- 
lomie  et  le  développement  de  ce  faisceau  chez  le  fœtus. 

Pour  qu'une  lésion  du  cerveau  produise  une  dégénération  secontlaire  du 
faisceau  pyramidal,  il  faul  (■■\ideniment  que  celte  lésion  siège  sur  le  trajet  des 
fibres  pyramidales,  et  de  plus  il  est  nécessaire  qu'elle  soit  destructive;  c'est 
ainsi  qu'en  général  une  compression  modérée,  telle  par  exemple  que  celle  pro- 
duite par  les  tumeurs  cérébrales,  ne  détermine  pas  de  dégénération  secondaire 
Quelques  auteurs  pensent  que  la  destruction  de  la  substance  grise  de  l'écorce 
des  circonvolutions  motrices  suffit  pour  produire  la  dégénération.  d'autres 
croient  que  la  lésion  de  la  subslance  biinnln'  de  ces  circoiivolutioiis  est  indis- 
pensable. 

Le  laps  de  temps  néc(;ssaire  pour  ((inslalcr  les  premières  traces  de  la  dégé- 
nération médullaire  serait  de  cinq  à  six  jours  (Bouchard)  après  le  momeni  oii 
est  survenue  la  lésion  cérébrale  qui  lui  doiuie  naissance. 

Ces  premières  traces  consistent  dans  la  |>résence  de  corps  granuleux  au 
niveau  des  territoires  soumis  à  la  (légi'uéralion;  en  même  temps,  il  y  a  dis- 
parition des  cylindres-axes  des  libres  IVapiiées  par  le  processus  morbide. 
Conjointement  le   tissu    inlersliliel   s(''paissit    et    le   lerrKoire   dégénéié   pieud 
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une  apparence  scléreuse,  ainsi  qu'on  peul  sen  assurer  notamment  par  l'in- 
tense coloration  rouge  que  lui  communique  le  carmin.  Pour  quelques  auteurs, 
il  s'agirait  là  d'une  véritable  inflammation  du  tissu  conjonctif;  pour  d'autres, 
d'une  simple  prolifération  de  celui-ci  destinée  à  combler  les  vides  produits  par 
la  disparition  des  tubes  nerveux  dégénérés. 

Le  faisceau  pyramidal  prenant  naissance  dans  les  circonvolutions  motrices 
descend  dans  la  capsule  interne  dont  il  occupe  le  segment  postérieur,  puis  il 
gagne  le  pédoncule  cérébral. 

Dans  le  pied  du  pédoncule  cérébral,  on  peut  distinguer  trois  zones  :  le  faisceau 
mterne,  le  faisceau  moyen,  le  faisceau  externe  ou  faisceau  de  Turck.  Abstrac- 
tion faite  du  faisceau  de  Tûrck  qui  fait  son  apparition  seulement  dans  la  région 
sous-optique,  les  autres  fdjres  du  pied  du  pédoncule  continuent  celles  que  l'on 
trouve  au  niveau  du  genou  et  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne.  En 
nous  basant  sur  un  très  grand  nombre  de  faits  anatomo-cliniques,  nous  croyons 
qu'on  peut  admettre  que  le  faisceau  de  Tiirck  est  un  faisceau  temporo-protu- 
béranliel  à  dégénération  descendante.  Le  contingent  de  fibres  le  plus  impor- 
tant de  cette  voie  descendante  provient  de  la  troisième  circonvolution  tempo- 
rale (').  En  dedans  du  faisceau  de  Tiirck  est  la  voie  pyramidale.  Le  plus  sou- 
vent, sa  dégénération,  quand  elle  est  examinée  sur  les  coupes  traitées  par  la 
méthode  de  W'eigerl,  se  présente  sous  la  forme  d'un  triangle  à  base  antérieure 
et  à  sommet  postérieur  se  dirigeant  en  dehors  vers  le  locus  niger.  Le  sommet 
se  continue  par  les  fibres  du  pes  lemniscus  profond.  Sur  les  coupes  colorées, 
avec  le  procédé  de  Marchi,  on  peut  constater  que  la  dégénération  de  la  voie 
pyramidale,  consécutive  à  des  lésions  corticales  ou  centrales  limitées,  est  tou- 
jours diffuse.  Dans  le  pied  du  pédoncule  comme  dans  le  segment  postérieur  de 
la  capsule  interne  (').  les  fibres  descendantes  de  la  motilité  sont  mélangées  les 
unes  aux  autres  et  il  est  impossible  chez  l'homme,  contrairement  à  l'opinion 
exprimée  par  les  auteurs,  de  spécifier  des  territoires  distincts  pour  les  diffé- 
rents faisceaux  du  bras,  de  l'avant-bras,  de  la  jambe,  du  pied,  etc.  Quant  au 
faisceau  interne  du  pied  du  pédoncule,  la  majeure  partie  de  ses  fibres  continue 
celles  du  faisceau  géniculé,  il  dégénère  à  la  suite  des  lésions  du  genou  de  la 
capsule  interne,  mais  il  faut  savoir  que  des  fibres  pyramidales  s'y  rencontrent 
également.  Avec  le  procédé  de  Marchi,  on  peut  aisément  se  rendre  compte 
qu'entre  le  faisceau  interne  et  le  faisceau  moyen,  il  n'y  a  pas  de  démarcation 
nette.  Le  faisceau  interne  du  pied  du  pédoncule  est  considéré  comme  la  voie 
motrice  cérébrale  des  nerfs  bulbo-protubérantiels. 

Quand  existe  une  dégénération  dans  la  zone  pyramidale  du  pied  du  pédon- 
cule, on  voit  souvent  celle-ci  .se  poursuivre  au  niveau  du  bord  antérieur  du 
locus  niger  et  se  terminer  dans  la  direction  du  ruban  de  Reil.  Ces  fibres  con- 
stituent le  pes  lemniscus  profond.  Le  pes  lemniscus  est  formé  de  petits  fasci- 
cules distincts  qui  pénètrent  dans  le  ruban  de  Reil,  repoussés  pour  ainsi  dire 
par  les  fibres  transversales  postérieures  du  pont.  Les  fibres  du  pes  lemniscus 
profond  dégénèrent  comme  la  grande  voie  pyramidale  de  haut  en  bas;  ce  sont 
des  fibres  motrices  contrairement  à  l'opinion  de  Meynert,  Flechsig,  Obers- 
friner,  Schlesinger,  qui  les  ont  considérées  comme  des  fibres  ascendantes  à  rôle 

(')  PiEURE  Marie  et  Georges  Glill.^ix.  Le  faisceau  de  Turck  (faisceau  externe  du  pied 
du  pédoncule).  Semaitie  méd.,  15  juillet  VM'i. 

(-)  Pierre  M.\rie  et  Georges  Gl-ill.*.in.  Existe-t-il  en  cliMi(iue  des  localisations  dans  la 
capsule  interne?  Semaine  méd..  '25  juin  l'JO'2, 
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sensilir.  Pour  Hoche,  il  s'agit  de  fibres  allant  aux  noyaux  des  nerfs  crâniens. 
M.  et  M"""  Déjerine,  Long,  pensent  que  le  pes  lemniscus  profond  est  une  voie 
pyramidale  aberrante,  ils  admettent  que  les  fibres  en  question  réintègrent  la 
voie  pyramidale  après  un  trajet  plus  ou  moins  long.  Il  nous  paraît  assez  difficile 
de  dire  si  toutes  les  fibres  du  pes  lemniscus  profond  réintègrent  la  voie  pyrami- 
dale et  doivent  être  regardées  comme  des  fibres  pyramidales  aberrantes,  ou  bien 
si  certaines  d'entre  elles  ne  se  terminent  ]ias  tians  des  régions  adjacentes  au 
ruban  de  Reil.  11  nous  a  semblé  en  elTel,  en  cxaniiiianl  les  coupes  de  la  protubé- 
rance annulaire,  (jue  les  fibres  pyramidales  en  dégénération  dans  le  ruban  de 
Reil  diminuaient  peu  à  |)eu  de  nombre.  11  convient  d'ajouter  que  le  nondjre  des 
fibres  du  pes  lemniscus  profoml  est  très  variable  suivant  les  différents  cas.  La 
dégénération  du  pes  lemniscus  ne  se  constate  plus  au  niveau  de  l'entre-croise- 
ment  sensitif. 

M.  et  M"""  Déjerine  (')  désignent  sous  le  nom  de  pes  lemniscus  superficiel  un 
autre  système  de  fibres  aberrantes,  ^'oici  la  description  qu'ils  font  de  ces  fibres  ; 
a  On  voit  des  fibres  se  détacher  du  deuxième  cinquième  externe  du  pied  du 
pédoncule,  se  diriger  obliquement  en  bas  et  en  dedans,  croiser  la  face  libre  du 
pied  du  pédoncule  cérébral  en  formant  le  faisceau  en  écharpe  de  Féré.  Au 
niveau  du  sillon  pédonculo-protubéranticl,  elles  atteignent  le  bord  interne  du 
pied  du  pédoncule  cérébral  et  se  placent  en  dedans  de  son  faisceau  interne; 
dans  la  protubérance  elles  sont  refoulées  en  arrière  par  les  fibres  transversales 
de  la  protubérance  el  s'accolent  à  la  partie  interne  du  ruban  de  Reil  médian  : 
plus  bas  elles  rentrent  dans  la  constitution  de  la  pyramide  bulbaire,  en  se  ter- 
minant dans  la  substance  grise  de  l'étage  antérieur  de  la  protubérance.  » 
M.  et  M"""  Déjerine  décrivent  encore  des  fibres  aberrantes  postéro-externes  : 
«  Parfois,  disent-ils,  on  voit  se  détacher  du  deuxième  cinquième  externe  de  la 
voie  pédonculaire  des  fibres  aberrantes  superficielles  qui,  à  lenconlre  du  pes 
lemniscus  superficiel,  se  portent  en  haut,  en  arrière  et  en  dehors:  elles  con- 
tournent le  faisceau  externe  du  pied  du  p(''d(incule  cérébral,  puis  s'infléchissent 
en  dedans  au  voisinage  de  la  région  sous-o|iliquc,  passent  en  avant  du  corps 
genouillé  interne  et  se  dirigent  vers  le  tubercule  quadrijumeau  anti^ricur.  »  Le 
pes  lemniscus  superficiel  et  les  fibres  aberrantes  postéro-externes  nous  on!  paru 
être  très  rares. 

Dans  la  protubérance,  les  fibres  pyramidales  situées  dans  l'étage  aidérieiu-  sont 
dissociées  par  les  fibres  transversales  du  ponl.  Plus  bas,  elles  se  réunissent  de 
nouveau  pour  former  la  pyramide  antérieure  du  bulbe  que  l'on  rencontre  sur 
les  coupes  jusqu'au  niveau  de  la  décussation.  Dans  les  cas  de  dégénérations 
anciennes  du  faisceau  pyramidal,  les  faisceaux  transversaux  du  ponl  paraissent 
hy|)crlrophiés  du  côté  de  la  dégénération,  ils  sont  d'ailleurs  diminues  de 
nombre.  Cette  hypertrophie  apparente  des  fibres  transversales  du  ])ont  est  due 
à  ce  ipu',  certains  fascicules  du  faisceau  pyramidal  disparaissant,  les  fibres  qui 
normalement  segmentent  ces  fascicules  \ieiinei)t  au  coniacl  les  unes  des  autres. 
C'est  la  couche  des  fibres  transversales  moyennes,  le  shalnin  ((iniplcxuni.  (pii 
a  surtout  cet  aspect  de  pseudo-hypertrophie. 

Des  fibres  aberrantes  et  des  collatérales  du  laisceau  pyramidal,  au  niveau  di" 
la  protubérance  et  <lu  bulbe,  oui  été  décrites  par  dill'érenls  auteurs,  Muratoff, 
Hoche,  Romanow,  Rothmarui,  Rediich,  Probst.  (a;  dernier,  eu  particulier,  a  vu 

(')  M.  cl  M Dùkiiim;.  Amitomic  des  ceiilres  nerveit.r.  I,  11.  l'.MII.  p.  ."l'i, 
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et  figuré  de  nombreux  faisceaux  issus  de  la  pyramide  dégénérée.  Il  n'entre  pas 
dans  le  cadre  de  cet  article  de  discuter  cette  question  danalomie. 

Sur  les  coupes  du  bulbe  passant  par  la  région  olivaire,  on  voil  que  la  voie 
motrice  forme  un  faisceau  qui  s'étend  depuis  la  scissure  médiane  jusqu'au  sillon 
collatéral  ventral.  C'est  là  la  disposition  normale  du  faisceau  pyramidal.  Cepen- 
dant on  constate  parfois  que  les  fibres  s'étalent  au-devant  de  l'olive,  masquent  sa 
saillie  et  s'étendent  jusqu'au  niveau  du  sillon  qui  la  sépare  du  pédoncule  cérébel- 
leux inférieur.  Cette  disposition  anormale  des  fdjres  de  la  pyramide  bulbaire  a 
été  rencontrée  par  Flechsig,  Pick,  Van  Gehuchten,  Spiller,  Déjerine:  nous- 
mêmes  l'avons  vue  dans  plusieurs  cas. 

La  voie  pyramidale  au  niveau  du  bulbe  s'entre-croise.  (<et  entre-croisement, 
toutefois,  n'est  pas  total.  Parmi  les  fibres  constitutives  de  la  pyramide  bulbaire 
descendant  dans  la  moelle,  on  peut  distinguer  trois  groupes  :  t"  les  fibres  pyra- 
midales croisées;  !2Mes  fibres  pyramidales  homolatérales;  .>  les  fibres  pyrami- 
dales directes  du  cordon  antérieur  ou  fibres  formant  le  faisceau  de  Tïirck. 

Les  fibres  pyramidales  croisées  diminuent  de  nombre  à  mesure  que  l'on  exa- 
mine des  coupes  plus  inférieures  de  la  moelle;  cette  diminution  est  surtout 
accentuée  au-dessous  du  renflement  cervical  et  lombaire.  Sur  les  coupes  exa- 
minées avecla  méthode  de  Weigert,  nous  avons  constaté  que  la  dégénération  du 
faisceau  pyramidal  croisé  se  rencontrait  encore  au  niveau  des  2'  et  5"  segments 
sacrés,  mais  déjà  au  niveau  de  la  région  sacrée  supérieure  elle  est  fort  peu 
apparente.  L'examen  de  plusieurs  cas  avec  le  procédé  de  Jlarchi  nous  a  montré 
des  corps  granuleux  dans  toute  la  moelle  sacrée  ;  nous  en  avons  même  aperçu, 
comme  Déjerine  et  Thomas,  dans  la  partie  supérieure  du  filum  terminale. 

Les  connexions  des  fibres  du  faisceau  pyramidal  avec  les  cellules  des  cornes 
antérieures  ne  sont  pas  connues,  car  on  ne  peut  poursuivre  les  collatérales  du 
faisceau  pyramidal  dans  la  substance  grise.  Il  est  très  vraisemblable  que  ces 
collatérales  n'ont  pas  de  gaines  de  myéline.  Von  Monakow  pense  qu'entre  le 
neurone  des  cellules  radiculaires  et  le  neurone  des  fibres  pyramidales  il  existe 
un  système  cellulaire  intercalaire,  et  que  c'est  autour  de  ce  dernier  et  non  des 
grandes  cellules  motrices  que  se  fait  la  terminaison  du  faisceau  pyramidal. 

Il  nous  a  semblé  que  souvent  le  reticulum  de  la  colonne  de  Clarke  était  moins 
dense  et  les  cellules  de  cette  zone  moins  nombreuses  du  côté  de  la  dégénération 
pyramidale;  mais,  avec  le  procédé  de  Marchi,  nous  n'avons  pas  décelé  de  corps 
granuleux  dans  la  colonne  de  Clarke. 

En  conclusion,  on  peut  dire  que,  chez  l'homme,  on  n'a  aucune  notion  anato- 
mique  précise  sur  le  mode  de  terminaison  dans  la  substance  grise  médullaire 
des  fibres  du  faisceau  pyramidal  croisé.  On  ignore  où  se  dirigent  les  collatérales 
du  faisceau  pyramidal,  avec  quels  groupes  cellulaires  elles  sont  en  connexion  ; 
on  ignore  si  les  collatérales  du  faisceau  pyramidal  sont  en  relation  avec  les  cel- 
lules d'étages  différents,  avec  plusieurs  cellules  motrices,  si  elles  émettent 
d'autres  collatérales  traversant  la  commissure  et  se  rendant  dans  la  substance 
grise  de  l'autre  moitié  de  la  moelle. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  de  dégénération  pyramidale,  nous  avons  re- 
marqué que  non  seulement  il  existait  une  zone  de  sclérose  très  apparente  dans 
le  cordon  latéral,  mais  encore  que  toute  une  moitié  de  la  moelle  était  atrophiée. 
Cette  réduction  de  volume  de  l'hémi-moelle,  que  Klippel  et  Fernique  ont  aussi 
observée,  coexiste  parfois  avec  une  hémiatrophie  du  bulbe  et  de  la  protubérance. 

Les  fibres  pyramidales  homolatérales  ont  été  décrites  chez  l'homme  et  chez 
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les  animaux.  Déjerine  et  Thomas  ont  consacré  à  ce  sujet  un  important  mémoire. 
La  (légénération  des  fibres  homolatérales  expliquerait,  pour  certains  auteurs, 
les  troubles  du  côté  sain  observés  chez  les  hémiplégiques.  Dans  un  travail  récem- 
ment publié  ('),  nous  nous  sommes  proposé  de  répondre  à  ces  trois  questions  : 

1°  Les  troubles  du  côté  sain  existent-ils  chez  les  hémiplégiques?  Si  oui,  dans 
quels  cas  se  montrent-ils  et  dans  quels  cas  sont-ils  absents? 

2»  Trouve-t-on,  chez  l'homme,  en  cas  d'hémiplégie,  des  fibres  pyramidales 
dégénérées  dans  les  deux  cordons  latéraux  ? 

5°  La  dégénération  bilatérale,  si  elle  existe,  explique-t-elle  les  phénomènes 
cliniques  ? 

L'examen  d'un  très  grand  nombre  d'hémiplégiques  nous  a  convaincus  que  les 
troubles  du  côté  sain  sont  loin  d'être  la  règle  dans  les  hémiplégies  de  l'adulte 
où  les  lésions  sont  unilatérales.  On  constate,  au  contraire,  ces  troubles  chez  les 
vieillards  hémiplégiques,  polyscléreux,  dont  tout  le  névraxe  est  vascularisé 
d'une  façon  anormale,  et  qui  présentent  souvent  des  foyers  de  désintégration 
lacunaire  bilatéraux  dans  le  cerveau  ou  la  protubérance.  Nous  pensons  que,  en 
présence  de  troubles  accentués  du  côté  sain  chez  un  hémiplégique,  il  faut  songer 
à  une  hémiplégie  incomplète  du  côté  sain. 

Au  point  de  vue  analomique,  les  fibres  pyramidales  homolatérales  nous  ont 
paru  constantes  quand  on  examine  les  coupes  de  moelle  traitées  par  le  procédé 
de  Marchi.  Au  contraire,  la  dégénérafion  homolatérale,  constatée  avec  la  mé- 
thode de  Weigert,  n'est  nettement  apparente  que  dans  les  cas  de  lésions  bilaté- 
rales. Les  fibres  homolatérales  nous  ont  paru  presque  aussi  nombreuses  au-des- 
sous du  renflement  cervical  qu'au-dessus  ;  il  semble  donc  qu'elles  sont  destinées 
surtout  aux  membres  inférieurs. 

Les  fibres  pyramidales  homolatérales  proviennent,  pour  nous,  de  la  pyramide 
dégénérée,  ce  qu'ont  constaté  aussi  ^L  et  M""  Déjerine. 

Nous  rejetons  l'opinion  de  Marchi  et  de  Ugolotti,  qui  veulent  que  les  fibres 
homolatérales  soient  amenées  dans  le  faisceau  pyramidal  dn  ci'ilé  opposé  à  la 
lésion  par  l'intermédiaire  du  corps  calleux.  L'hypothèse  de  Rothmaini  ailmel- 
tant  une  compression  des  fibres  saines  par  les  fibres  en  dégénéralion  au  niveau 
de  l'entre-croisement  ne  nous  paraît  pas  exacte  devant  les  conslalalions  que 
nous  avons  faites  de  fibres  provenant  directement  de  la  pyi-amide  en  dégénéra- 
lion  et  descendani  dans  le  cordon  latéral.  Nous  n'avons  jamais  lonslalé.  connue 
Sherringlon,  UnverrichI,  Vierhuff,  Déjerine  et  Spiller,  le  passagedans  la  moeHe 
des  fibres  dégénérées  d'un  faisceau  pyramidal  dans  l'autre  à  Iravers  les  com- 
missures. Pour  nous,  les  fibres  homolatérales  provieiincul  de  la  iiyiainide  dégé- 
nérée. 

Nous  ne  pensons  pas  que  la  dégénération  des  fiiires  liouiolalérales  explique 
les  troubles  observés  du  côté  sain  chez  les  hémiplégiques;  les  fibres  homolaté- 
rales, en  elTet,  sont  constantes  et  on  devrait  par  conséquent  observer  des  troubles 
du  côté  sain  dans  tous  les  cas  d'hémiplégie,  ce  qui  n'est  pas.  D'autre  pari,  les 
fibres  homolatérales  sont  peu  nombreuses  el  nous  ne  <i'i)yons  pas  (ju'elles  puis- 
sent avoir  une  influence  suffisante  pour  amener  la  ihmiiuition  de  la  force  mus- 
culaire, l'exagération  des  réflexes,  le  clonus  du  pied,  elc  D'après  ce  (|ue  nous 
enseigne  la  physiologie  générale  du  sysièuic  nerveux,  leur  influence,  si  elle 
existe,  doit  être  vile  suppléée. 

(')  PiEimc  Mai:u;  cl  (Ieorges  (iuiLLAix.  Le  l'iiisi-e.'iu  iiyr.inii.l.il  liomnl.iirTal;  !<■  n'itc  sain 
(les  hémi|)légl<iuos  (étude  anatomo-cliniqiie).  Rei'uc  de  tinJd.,  mtcilvrc  llMl". 
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Les  lésions  hémisphériques  et  protubéranlielles  bilatérales  sont  très  fré- 
quentes; ce  sont  elles  qui  tiennent  sous  leur  dépendance  au  point  de  vue  cli- 
nique les  troubles  du  côté  sain  observés  chez  les  hémiplégiques,  au  point  de  vue 
anritomo-pathologique  les  grosses  dégénéralions  homolatérales. 

La  dégénéralion  du  faisceau  pyrcnnidal  direct  (')  est  connue  depuis  les  tra- 
vaux de  L.  Tûrck,  Bouchard. 

Si  Ton  considère  les  schémas  du  faisceau  pyramidal  direct  que  l'on  trouve 
dans  les  traités  d'anatomie  nerveuse  les  plus  récents,  tels  que  ceux  de  Van 
Gehuchten,  de  Edinger,  de  Obersteiner.  de  Charpy,  etc.,  on  voit  que  le  terri- 
toire du  faisceau  pyramidal  direct  occupe  environ  la  moitié  interne  du  cordon 
antérieur.  Les  auteurs  insistent  d'ailleurs  sur  les  variations  de  situation  du  fais- 
ceau de  Tiirck. 

Dans  le  traité  d'anatomie  de  Poirier  et   Charpy  ('),  nous  trouvons  une  des- 
cription du  faisceau  pyramidal   direct  que  nous  croyons  utile  de  reproduire, 
car  elle  synthétise  très  bien  les  opinions  actuelles.    «  Le   faisceau  pyramidal 
direct,  écrit  M.  Charpy,  occupe  dans  le  cordon  antérieur  la  face  interne  du  sil- 
lon médian  sous  forme  d'un  champ  quadrangulaire  ou  elliptique,  qui  est  limité 
sur  sa  face  externe  par  le  faisceau  fondamental  antérieur  ;  en  avant  il  est  super- 
ficiel sous  la  pie-mère,  en  arrière  il  est  intimement  uni  à  la  commissure  blanche. 
Sa  surface  équivaut,  en  moyenne,  au  tiers  de  celle  des  voies  pyramidales  laté- 
rales.  Le   faisceau  de  Tûrck   est    remarquable  par  ses  variations.    Dans   son 
volume  moyen,  il  occupe  la  partie  interne  du  cordon  antérieur  et  une  bande 
assez  étroite  à  la  périphérie  de  la  moelle;  il  se  termine  au  milieu  de  la  région 
dorsale.  Étroit,  il  se  confine  à  la  face  interne  du  sillon  médian  et  finit  au-des- 
sous du  renflement  cervical  ou  même  au  milieu  de  ce  renflement.  Si,  au  con- 
traire, il  est  de  grand  volume,  qu'il  représente  la  moitié  ou  plus  des  voies  pyra- 
midales, il  s'étale  et  déborde  sur  la  face  externe  de  la  moelle,    s'étendant  jus- 
qu'aux racines  antérieures;   il  se   détache  alors    en    saillie  comme  le  cordon 
postérieur;  un  sillon,  dit  intermédiaire  antérieur,  le  limite  en  dehors  à  la  région 
cervicale,  et  ses  fibres  se  prolongent  sur  la  plus  grande  partie  de  la  moelle;  au 
moins  les  a-t-on  constatées  jusqu'aux  troisième  et  quatrième   nerfs  sacrés  et 
même  jusqu'au  conus  terminal  (Déjerine).  Ces  variations  s'étendent  plus  loin 
encore  :   il  peut  manquer  complètement  ou,  inversement,  absorber  la  presque 
totalité  du  faisceau  pyramidal,  le  faisceau  latéral  n'étant  plus  que  la  dixième 
partie  du  faisceau  total;  fréquemment,   enfin,  il  est  asymétrique  de' droite  à 
gauche.  Comme  le  faisceau  pyramidal  croisé  dont  il  n'est  qu'une  partie  séparée 
dans  la   moelle,  fusionnée  dans  le  cerveau,    le  faisceau  antérieur  provient  des 
cellules  nerveuses  de  Vécorce  hémispliérique.  » 

Cette  citation,  que  nous  avons  reproduite  avec  intention,  montre  quelle  est 
l'opinion  de  tous  les  analomistes  actuels.  Le  faisceau  pyramidal  direct,  ensei- 
gnent-ils, provenant  des  cellules  nerveuses  de  l'écorce,  occupe  dans  la  moelle 
une  situation  assez  variable  :  souvent  il  s'étale  et  déborde  sur  la  face  externe  de 
la  moelle. 

Une  telle  conception  du  faisceau  pyramidal  direct,  une  telle  description  ana- 
tomique  ne  nous  paraissent  pas  absolument  exactes.  Sans  nier  les  variations 
possiljles  dans  l'entre-croisement  des  pyramides  nous  pensons,  toutefois,  que 

(')  PiERHE  Marie    et  Georges  Giillain.   Le   faisceau  pyramklal  direct  et  le   faisceau   en 
croissant.  Semaine  méd..  21  janvier  IttOÔ. 
(')  Poirier  et  Ciiarpv.  Traité  d'anatomie  liumaine,  2'  éd..  I.  III.  \i.  20Ô.  Pari*.  1901. 
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ces  variations  sont  assez  rares  et  qice  tes  apparences  différentes  sous  lesquelles 
se  présente  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct  répondent  surtout  à 
des  lésions  primitives  différentes. 

Par  l'examen  de  nos  multiples  prcparalions,  nous  avons  été  amenés  à  ces 
constatations  que,  tout  en  tenant  compte  des  variations  du  faisceau  pyramidal 
direct,  on  peut  distinguer  dans  sa  d(''- 
génération  deux  aspects  principaux 
et  différents  :  tantôt  elle  est  très 
limilée,  occupe  un  tout  petit  espace 
au  niveau  du  sillon  médian  antérieur 
et  n'est,  avec  la  méthode  de  Weigert, 
visible  ([ue  sur  les  coupes  de  la  partie 
haute  de  la  moelle:  lantôt,  au  con- 
traire, elle  priMid  la  fui'nic  d'un  crois- 
sant, elle  est  beaucoup  ])lus  étendue 
en  hauteur  et  en  largeur.  Dans  le  pre- 
mier cas,  nous  avons  le  type  d'une 
dégénération  d'origine  cérébrale  ;  dans 
le  second  cas,  la  lésion  ])rimitive  siège 
toujours  soit  au  niveau  du  pédoncule 
et  de  la  région  sous-optique,  soit  au 
niveau  de  la  protubérance. 

Examinons  d'abord  comment  se  pré- 
sente, chez  l'homme,  la  dégénération 
du  faisceau  pyramidal  direct  dans  les 
vastes  lésions  de  l'hémisphère  céré- 
bral. 

Nous  avons  fait  l'autopsie  d'un 
homme  de  55  ans,  devenu  hémiplé- 
gique à  l'ûge  de  ^1  ans  à  la  suite 
d'une  fièvre  typhoïde.  La  zone  rolan- 
dique  entière  et  l'exlrémilé  antérieure 
des  circonvolutions  temporales  étaient 
ramollies.  Sur  les  coupes  du  cerveau 
on  conslnlnil  f[ue  l'insida,  la  capsule 
externe,  lavant-mur,  tout  le  noyau 
lenticidaire,  toute  la  capsule  interne 
et  la  partie  externe;  du  thalamus 
étaient  intéressés  par  le  ramollisse- 
ment (fig.  I'25).  La  lésion  destructive 
corticale  et  centrale  élîiit  donc  très 
vaste.  Des  coupes  microscopiques  ont 
été  faites  à  travers  tout  le  névraxe  et 
colorées  avec  la  méthode  de  Weigert, 

de  Pal,  etc.  Nous  ne  voulons  pas  insisicr  sur  les  dégénéral  ions  constatées  an 
niveau  du  pédoncule,  de  la  protubérance  et  du  l)ullic  (lig.  PJ'i),  mais  sculcinml 
sur  la  dégénération  médullaire  du  faisceau  pyiamidal  dircri. 

Sur  les  coupes  de  la  moelle   cervicale  supc'rieure  cl    inréiicurc  (lig.  I-Ti).   le 
faisceau    pyramidal    direct   dégénéré    se   nionlre  sous    I  a|)parcnce   iliiiic    |ielile 


Fin.  12"». —  Coupe  linri/.ont;>If  ili-  l'iiéiuisphore  l'rrr- 
bral  j.';uiclio  de  ,\ll....  munlr.iiil  nri  iiricieii  foyer 
limité  par  les  Icllres  I.L'.  (kiruisant  complclc- 
mcnl  la  capsule  inlernc. 
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tache  do  sclôrose  linéaire  occupant  la  partie  toute  postérieure  et  interne  du  cor- 
don antérieur  et  bordant  le  sillon  médian  antérieur,  dont  elle  est  séparée,  tou- 
tefois, par  quelques  fibres  myéliniques  saines.  Celte  tache  de  sclérose  affecte 


FiG.  m.  —  Coupe  du  bulbe  de  Ail...  montrant  uue  dégénération  complète  de  la  pyramide  gauche  (qui  par 
une  erreur  de  reproduction  est  ici  à  droite;  celte  erreur  se  retrouve  dans  les  coupes  de  moelle  sous- 
jacentes). 

même  topographie  sur  les  coupes  colorées  au  picro-carinin.  Au  niveau  de  la 
moelle  dorsale,  on  retrouve  encore  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal 
direct  qui,  toujours  très  minime,  tend  cependant  à  être  un  peu  plus  antérieure 


Fici.  12").  —  Coupe  de  la  moelle  cervicale  d'Ail...  ;  la  dcj.'énéra- 
tioii  du  faisceau  pyramidal  croisé  est  des  plus  nettes,  celle 
du  faisceau  pyramidal  direct  à  droite  est  minime  et  occupe 
la  région  postéro-interne  du  cordon  antérieur. 


FiG.  126.  —  Coupe  de  la  moelle  dorsale  de 
Ail...:  la  dégénération  du  faisceau  py- 
ramidal direct  est  plus  étendue  que 
dans  la  région  cervicale,  mais  elle  se 
montre  sous  la  forme  d'une  petite 
bande  parallèle  ou  sillon  antérieur,  et 
non  sous  la  forme  d'un  croissant  comme 
c'est  le  cas  dans  la  moelle  de  T 


elplusélendue  quedansla  moelle  cervicale  (fig.  I2fi).  Le  cordon  antérieur  gauche, 
dans  son  ensemble,  est  légèrement  atrophié,  en  comparaison  du  cordon  anté- 
rieur droit.  Sur  les  coupes  de  la  moelle  dorsale  inférieure,  la  sclérose  du  fais- 
ceau pyramidal  direct  fait  entièrement  défaut,  mais  il  y  a  encore  une  atrophie 
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FiG.  i-27.  —  Coupe  de  la  moelle  cervicale  de  Prad...,  dans  le  cerveau  duquel 
exisle  une  ileslruclion  des  circonvolutions  motrices  et  de  la  capsule 
inlerne.  iJans  cette  coupe  de  moelle  la  dégénération  du  faisceau  pyra- 
midal direct  se  montre  sous  forme  d'une  petite  tache  décolorée  sié- 
geant dans  la  portion  postéi'o-iiilerne  du  cordon  atitérienr. 


visible  du  cordon  anlL'fiour.  Sur  les  coupes  de  la  moelle  lombaire  aucune  sclé- 
rose n'est  visible  dans  le  cordon  anlérieur,  c[ui  même  n'est  plus  atrophié. 

Voilà  donc  nn  premier  cas  où,  malgré  la  deslruclion  de  toute  la  voie  pyrami- 
dale au  niveau  de  la  corlicalilé  et  de  la  capsule  interne,  la  déifénéraliun  du 
faisceau  pyramidal  di- 
rect affectait  une  topo- 
graphie très  limitée, 
comme  le  montrenl  les 
figures. 

Chez  un  autre  hémi- 
plégique nous  avons 
observé,  à  lautopsie,  un 
ramollissement  énorme 
et  ancien  dans  le  do- 
maine de  la  sylvienne. 
Le  ramollissement  était 
tellement  profond  qu'il 
avait  détruit  toute  la 
face  externe  de  l'hémi- 
sphère. La  troisième  frontale  et  la  moitié  antérieure  de  la  seconde,  les  circon- 
volutions frontale  et  pariétale  ascendantes,  le  gyrus  supramarginalis  avaient 
totalement  disparu,  ainsi  que  la  première  et  la  seconde  temporale  et  une  assez 
grande  partie  de  la  troisième  temporale,  le  pli  courbe  et  la  plus  grande  partie 
du  lobe  occipital.  A  la  face 
interne  du  cerveau,  le  lobule 
paracentral  était  complète- 
ment détruit.  Sin-  les  coupes 
de  l'hémisphère  on  constatait 
que  le  noyau  caudé  et  le 
noyau  lenticulaire  avaient  en- 
tièrement disparu.  La  couche 
opti([ue  était  conservée,  mais 
très  atropliiée.  Toutes  les 
fibres  constitutives  de  la  cap- 
sule interne  étaient  détruites. 
Il  est  bien  intéressant  de  re- 
garder comment  avec  des 
lésions  si  étendues  se  montre 

la  dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct.  Sur  les  coupes  de  la  miielle  cervi- 
cale colorées  avec  la  méthodede  Weigert  et  do  Pal  (fig.  127),  cettedégénération, 
très  peu  accentuée,  occniie  la  région  postérieiu'e  et  interne  de  ce  cordon  où 
elle  forme  une  toule  pi^lile  lâche  scléreuse.  Sur  les  coupes  de  la  moelle  dorsale 
supérieure  moyenne  cl  inférieure  (fig.  l'iS  et  l'i'.t),  la  zone  de  sch'rose  occupe 
toujours  In  même  situation  au  niveau  de  la  partie  postérieure  et  interne  du  cor- 
don antérietir:  elh^  est  de  moins  en  moins  accentuée  à  mesure  (|ue  Ion  exa- 
mine des  cou|)es  plus  inférieures.  Au  niveau  de  la  moelle  lomiiaire.  ou  ne 
constate  i>lus  ni  dégénération  ni  atroi)hie  simple. 

Nous  pourrions  citer,  à  côté  de  ces  deux  cas,  de  nombi-eux  autres  où  nous 
avons  trouvé  la    mèuie  a|iparence  dans  la  dégénéraliou  du   l'aisceau   pyramidal 


Fig.  12S. —  Coupe  de  la  moelle  tloi-sale  supéi'ieurc  de  Prad...  :  la 
dégénéraliou  du  faisceau  pyramidal  direct  se  monire  sous  la 
forme  d'une  petite  ban<le  décnlor-ée  dans  la  portion  jinsléro- 
internc  du  cordon  antérieui'. 
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FiG.  12y. —  Coupe  de  la  moelle  dorsale  moyenne  de  Prad...  ; 
la  dégênératioii  du  faisceau  pyramidal  direct  diminue 
d'inlensité. 


tlirect  consécutive  à  dos  lésions  cércbralos.  Nous  avons  observé  des  lésions  cor- 
ticales, des   lésions  ganglionnaires   et  capsulaires,  des  lésions  petites  ou  des 

lésions  étendues  du  cerveau. 
Toutes  amenaient  une  dégénéra- 
tion presque  insignifiante  dans  le 
cordon  antérieur,  et  même  par- 
fois avec  la  niélliode  de  Weigert 
on  ne  pouvait  distinguer  qu  une 
très  légère  atrophie  du  cordon 
antérieur  sans  trace  aucune  de 
sclérose  ;  cette  atrophie  elle-même 
peut  faire  défaut. 

En  synthétisant  tous  nos  exa- 
mens, nous   pouvons   donner  de 
cette    dégénéralion    du    faisceau 
pyramidal  direct  —  qui  se  présente  d'une  façon  un  peu  dissemblable,  suivant 
que  Ton  examine  des  coupes  traitées  par  la  méthode  de  Weigert  ou  par  la 
méthode  de  Marchi  —  la  description  suivante  : 

Sur  les  coupes  traitées  par  la  mélhode  de  Weigert  il  existe  le  plus  souvent 
une  très  légère  zone  de  sclérose  qui,  à  la  région  cervicale,  occupe  la  partie 
interne  et  postérieure  du  cordon  antérieur  près  de  la  scissure  médiane  anté- 
rieure. En  arrière  elle  atteint  la  commissure  antérieure  ;  en  avant  elle  ne  va 
guère  jusqu'au  bord  antérieur  de  la  moelle,  mais  en  reste  le  plus  souvent  sépa- 
rée par  la  moitié  au  moins  du  cordon  antérieur.  La  forme  de  la  zone  sclérosée 
est  assez  variable  :  tantôt  elle  est  assez  régulièrement  quadrilatère,  tantôt  ova- 
laire,  tantôt  elliptique,  tantôt  elle  représente  une  virgule  dont  la  pointe  serait 
dirigée  en  avant.  La  largeur  de  cette  zone  sclérosée  est  toujours  très  minime, 
elle  ne  dépasse  pas  1  millimètre  à  I  millimètre  et  demi.  La  sclérose  diminue 
généralement  h  mesure  que  l'on  examine  des  coupes  plus  infériiMires  de  la  région 
cervicale,  cependant  il  n'est  pas  rare  de  la  voir,  dans  la  région  dorsale,  occuper 
un  territoire  plus  étendu  que  dans  la  région  cervicale  et  perdre  l'aspect  d'une 
bandelette  pour  prendre  celui  d'un  coin.  Quelquefois  au  niveau  de  la  région 
dorsale  supérieure  elle  a  disparu.  Cependant,  il  nous  a  semblé  évident  que,  dans 
la  région  dorsale  inférieure  et  quelquefois  dans  la  région  lombaire,  on  retrou- 
vait souvent  une  très  légère  atrophie  du  cordon  antérieur.  Il  est  à  remarquer, 
enfin,  que,  dans  l'étendue  de  la  zone  de  sclérose,  il  existe  des  fibres  myéli- 
niques  saines  et  que  fréquemment  celte  zone  est  séparée  du  sillon  médian  par 
une  traînée  de  fibres  à  myéline  n'ayant  subi  aucune  altération. 

Quand  on  examine  des  dégénérations  assez  récentes,  qui  ont  pu  être  traitées 
par  le  procédé  de  Marchi,  on  voit  aussi  que  les  fibres  altérées  sont  peu  nom- 
breuses :  leur  numération  est  facile:  elles  ne  forment  pas  un  faisceau  dense 
comme  les  fibres  pyramidales  croisées.  Les  corps  granuleux  sont  séparés  les 
uns  des  autres  par  des  fibres  saines  nombreuses.  Tantôt  ils  ont  la  même  topo- 
graphie que  la  sclérose  constatée  avec  la  méthode  de  Weigert  et  de  Pal.  tantôt  et 
plus  souvent  ils  débordent  plus  ou  moins  cette  zone  ;  ils  se  trouvent  alors  répartis 
en  petit  nombre  dans  le  quart  interne  du  cordon  antérieur. 

Au-dessous  du  renflenicnl  cervical,  les  corps  granuleux  diminuent  dénombre. 
Sur  les  coupes  de  la  moelle  dorsale  moyenne,  ils  sont  plus  rares.  Parfois  on 
n'en  rencontre  même  plus  un  seul.   Le  plus  fréquemment,   nous  avons  trouvé 
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encore  des  corps  granuleux  dans  le   U^rriLoire  pyramidal  direct,  sur  les  coupes 
de  la  moelle  dorsale  inférieure,  lombaire  et  même  sacrée.   Ils   sont    réduits  à 


Fiu.  151.  —  C(iii[)e  lie  la  iiioolle  rcrvic-ilr  itilerieiiro 
(le  Basi... 


Fio.  150.  ~  Coupo  df  la  mucllc  cervicale  moyenne  de 
Bas!...;  les  corps  granuleux  dans  le  cordon  an  té  l'ietir 
moiilrenl  une  dégénc  ration  du  faisceau  pyramidal 
direct  déterminée  par  une  lésion  siégeant  dans  le 
cerveau,  au  niveau  de  la  capsule  interne. 


l-'i(i.  1Ô2.  —  Coupe  de  la  moelle  dorsale  supérieure 
de  Basi... 


FiG.  135.  —  Coupe  de  la  moelle  lombaire  de  Basi...  ;  il 
n'existe  plus  de  corps  granuleux  dans  le  cordon 
antérieur. 


t|uelfjucs  unités  situées  à  la  partie  postérieure  ou   interne  du  cordon  aniérieur. 
Les  figures  150  à  155  montrent  la  dégénération  du  laisceau  pyraïuidal  direct  telle 


KiG.  15.J. 
TiG.  151,  15">,  151").  —  Dégénération  du  faisceau  pyramidal  consécutive  à  une  lésion  cérébrale 
de  Ibémisphère  gauche.  Coupes  des  régions  cervicale,  151;  dorsale,  15')-,  lombaire,  15li. 

(prellesepréseiil.iitdaiis  un  cas  Irailé  avec  le  procédé  de  Marciii  oit  la  lésion  pri- 
niilive  siégeait  dans  la  capsule  inlcrne. 
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La  déifénération  du  faisceau  pyramidal  direct  consécutive  à  des  lésions  céré- 
brales est  parfois  un  peu  plus  accentuée  que  sur  les  figures  précédentes.  Dans 
les  dégénérations  récentes  examinées  avec  le  procédé  de  Marchi,  le  faisceau  pyra- 
midal direct  a  souvent  l'aspect  que  l'on  voit  sur  les  figures  loi.  1"),":).  lôli.  Bien  que 
dansces  casle  faisceau  pyramidal  direct  à  la  région  dorsaleaitunelégèretendance 
à  se  porter  au  niveau  du  bord  antérieur  de  la  moelle,  la  configuration  générale 
de  sa  dégénération  reste  bien  difl'érenle  de  celle  de  notre  faisceau  en  croissant. 

La  terminaison  du  faisceau  pyramidal  direct  a  été  d'ailleurs  déjà  disculée. 
Bouchard  disait  que  le  faisceau  pyramidal  direct  se  terminée  la  partie  moyenne 
de  la  moelle  dorsale.  Tûrckavait  vu  dans  deux  cas  des  corps  granuleux  jusqu'au 
niveau  de  l'insertion  des  derniers  nerfs  intercostaux.  La  plupart  des  anatomistes 
font  terminer  le  faisceau  pyramidal  direct  dans  la  moelle  dorsale  supérieure. 
Von  Bechterew  pense  que  le  faisceau  en  question  disparaît  le  plus  souvent  dans 
la  moitié  supérieure  de  la  moelle  cervicale,  quelciuelois  même,  dit-il,  au-dessus 
du  renflement  cervical.  Déjerine  et  Thomas  ont,  dans  un  cas,  observé  la  dégé- 
nération du  faisceau  de  Tiïrck  jusqu'au  niveau  de  l'origine  de  la  sixième  paire 
sacrée.  Probst  l'a   suivie  jusque  dans  la  moelle  lombaire. 

Pour  nous,   nous  ne  pouvons  admettre   dans  son  absolutisme  l'opinion  de 


Fic.lôï.  — Coupi-  (le  la  |iioliil]i'-iance  <le Tord... -.ancien  foyer  ayant  détruit  presque  loulela  voie  pyiamidale 
de  l'hémipont  tiauche  (qui  par  une  erreur  de  reproduction  est  ici  A  droite;  cette  erreur  se  retrouve  dans 
les  coupes  de  moelle  sous-jacenles  colorées  par  la  méthode  de  VVeigert  (lig.  138  à  liO).  tandis  que  dans 
les  coupes  de  moelle  colorées  an  Marchi  (fig.  Hl  à  116)  les  lésions  se  trouvent  bien  du  côté  qu'elles  occu- 
paient réellement). 

presque  tous  les  anatomistes  qui  font  terminer  le  faisceau  pyramidal  direct  au 
niveau  de  la  moelle  dorsale  supérieure.  Leur  erreur  cependant  s'explique.  II  est 
parfaitement  exact  que,  lorsqu'on  recherche  la  dégénération  du  faisceau  de 
Tûrck  avec  la  méthode  de  Weigert  (et  c'est  cette  méthode  qui  a  presque  tou- 
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jours  élé  employée),  on  ne  trouve  de  zone  de  sclérose  apparente  que  jusiju'au 
niveau  de  la  région  dorsale  moyenne  ;  mais,  si  l'on  examine  avec  attention  les 
coupes  de  la  région  dorsale  inférieure,  on  voit  dans  la  grande  majorité  des  cas 
une  légère  atrophie  sans  sch'Tose  du  cordon  antérieur.  D'autre  part,  le  procédé 
de  Marchi  nous  a  prouvé  d'une  façon  évidente  que  les  fibres  pyramidales  descen- 
tlaient  très  bas,  jus([ue  dans  la  moelle  lonibo-sacrée. 

Nous  venons  de  constater  la  dégénéralion  du  faisceau  pyramidal  direct  con- 
sécutive à  des  lésions  du  cerveau;  nous  avons  vu  combien  celte  dégénération 
était  peu  importante. 

Étudions,  maintenant,  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct  à  laaidU: 
des  lésions  primitives  de  la  protubérance  ou  du  pédoncule. 

Les  figures  128  à  1  i6  représentent  les  lésions  oliservées  chez  un  malade  atteint 
d'hémiplégie  gauche  ;  il  s'agit  d'un  ranioUissemenl  siégeant  dans  une  moitié  de 
la  protubérance  (fig.  1.'7).  La  lésion,  variable  quant  à  son  étendue  suivant  les 
différentes  hauteurs  de  la  |)rotubérance,  s'étend,  peut-on  dire,  depuis  le  bord 
antérieur  de  la  protuljérance  jusqu'au  niveau  des  fibres  transversales  profondes 
du  pont.  Ell(»  détruit  la  plus  grande  partie  de  la  voie  pyramidale,  ne  respectant 
que  les  faisceaux  les  plus  externes. 
Les  dégénérations  médullaires  se- 
condaires ont  élé  examinées  avec  la 
méthode  de  Weigerl  et  avec  le  pro- 
cédé de  Marchi  cjui,  l'un  et  l'aulrc, 
ont  donné  des  résultais  |)osilifs  et 
analogues.  Nous  ne  parlons,  bien 
entendu,  dans  noire  description, 
que  du  faisceau  pyramidal  direct. 

Au  niveau  d(>  la  moelle  cervicale 
(fig.  ITiS),  on  constate  dans  le  cor- 
don antérieur  une  large  zone  de 
sclérose  occupant  toute  la  moitié 
interne  de  ce  cordon,  séleudant 
en  arrière  jusqu'à  la  commissure  blanche,  se  poursuivant  en  avant  dans  la 
zone  marginale.  La  zone  de  sclérose  tend  à  prendre  l'apparence  d'un  croissant. 


Tord., 


Fiti.  ir>S.  —  Coii|M'  lU-  l;i  nioellr  cervicale  i 
iléffénération  du  fiiiscfiou  pyramidal  direct  esl  beau 
coup  i)Ius  acceuluée  (pic  dans  les  cas  où  la  lésion  pri 
ntilive  siè2:e  d.aus  le  cerv(;au. 


I''[G.  l.V.K  --  Coupe  de  la  moelle  dorsale  i\r  Tord...  ;  l;i 
dt'^éiiéraliou  du  faisceau  pyramidal  dir-ccl  pri'iul 
l'aspecl  «  eti  croissnut  ». 


Fio.  1  tO.  —  (■.r)Upc  (le  la  moelle  dorsale  iuf(!'rieur('  de 
Tord...  :Ia  (l(V<''nération  •  eu  croissant»  dul'aisccaii 
liyraïuidal  direct  est  toujours  très  nette,  mais  va 
eu  diiuinuaiil . 


Dans  celle  large  bande  s(l('r(ps(''c.  on  ne  voil,  à  un  fort  grossisscmctil.  que 
quelques  fibres  niyéliniqnes  normales  doiil  la  pinpail,  d'ailleurs,  oui  une  direc- 
tion transversale.  Sur  les  coupes  de  la  moelle  dorsale,  même  aspect  gém'ial  de 
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la  dégénéralion;  cependant,  cetlc  (Icriiii're  se  prolonge  encore  plus  en  avant  et  en 
dehors;  elle  s'étale  en  avant  (fig.  IjO  et  1 4(1).  .Vu  niveau  de  la  moelle  lombaire,  on 


FiG.  ui.  — 

il  n'existe 

Z'nie 

tr;itrui)liit' 


Coupe  delà  moelle  lombnire  de  Tord...; 
plus  dans  le  cordon  antérieur  droit  de 
clérosc,  mais  seulement  un  léger  degré 


FiG.  U-2.  — Coupe  de  la  moelle  cervicale  de  Tord. ...les 
corps  granuleux  indiquant  la  dégénération  du  fais- 
ceau pyramidal  direct  occupent  toute  la  longueur 
du  cordon  antérieur  et  ont  une  tendance  ;à  [se 
répandre  en  dehors  en  suivant  le  bord  antérieur 
de  la  moelle. 


FiG.  liô.  —  Croupe  de  la  moelle  dorsale  supérieure  de 
Tord...;  les  corps  granuleux  montrent  la  dégénéra- 
tion du  faisceau  «  en  croissant  >■. 


FiG.  m. 
Tord.. 


—  Coupe  de  la  moelle  dorsale  moyenne  de 
;  dégénération  du  faisceau  «  en  croissant  ■•. 


FiG.  lia.  —  Coupe  de  la   moelle   «iorsale  inférieure 

de  Toril...;  la  dégénération  du  faisceau  "  en  crois-  Fie.  Ii6.  —  Coupe  de  la  moelle  lombaire  de  Tord...; 

sant  »  est  encore  visible  mais  très  diminuée  d'in-  il  n'existe  plus  de  corps  granuleux  dans  le  cordon 

tensité.  antérieur. 

ne  constate  plus  dans  le  cordon  antérieur  de  sclérose,  mais  une  légère  atrophie 
(fig.  lit).  Sur  les  coupes  de  moelle  colorées  avec  le  Marchi,  on  trouve  des  corps 
granuleux  dans  toute  la  zone  que  nous  avons  signalée  ;  ils  afîeetenl  donc  une  topo- 
graphie identique  (fig.  l-42àl46).  Il  esta  remarquerque,auniveaudelamoellelom- 
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baire,  on  reconnaît  toujours  avec  le  Marchi  une  dégénération  dans  le  cordon  laU'-- 

ral,  mais  on  ne  voit  plus  de  corps  granuleux  dans  le  cordon  antérieur  (fig.  IM>). 

La  figure  iil  représente  un  autre  cas  de  lésion  de  la  région  prolubéranliellc 

moyenne,  ayant  détruit  toute  la 
partie  médiane  de  l'étage  anté- 
rieur du  pont.  Il  ne  reste  plus 
trace  du  raphé.  A  droite  et  à 
gauche,  la  cavité  empiète  sur  la 
voie  pyramidale  ;  elle  détruit 
aussi  le  tissu  nerveux  au  niveau 
du  bord  antérieur  de  la  protu- 
bérance. Voici  donc  une  lésion 
bilatérale  et  à   peu   près  synié- 


«%«» 


KiG.  1  47. —  Coupe  de  lo  proUiburance  tle  L...  ;  ancien    leyer      Fig.  1  US. —  Coupe  de  la  moelle  dorsale  de 
ayaiil  détruit  la  partie  médiane  de  letage  antérieur  du  pont  L...  :  dégénération  •  en  croissant  »  dans 

en  empiétani  à  droite  et  à  gauche  sur  la  voie  pyramidale.  les  deux  eorflons  antérieurs^ 

trique  de  la  protubérance.  Dans  la  moelle,  nous  constatons  une  dégénération 
bilatérale  et  symétrique  du  faisceau  pyramidal  direct,  et,  comiiii-  ilans  le  cas 


I"[(;.  I  i;i.  — Coii|ie  ilc>  iiédoncules  céréliraux  de  Iljrtm...:  il  existe  un  ramollissemeul  récent  du  côté  gauche 
dans  la  région  du  noyau  rouge  et  du  locus  niger;  ce  ramollissement  intéressait  aussi,  dans  le.pied,du 
pédoncule,  la  \4)ie  pyiamidale. 

précédent,  cette  dégénération  est  très  allongée  dans  le  sens  aiiléro-iioslérietir. 
Elle  a,  au  iii\cau  de  la  luoellc  cervicale,  hi  l'orme  d'un  croissaul  ;  plus  bas,  dans 
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la  moelle  dorsale,  elle  est  plus  étendue  que  dans  les  cas  de  dégénéralion  consé- 
cutive à  des  lésions  cérélirales  (fig.  iiX). 

La  figure  14"J  montre  un  ramollissement  du  ])édoncule  siégeant  an  niveau  du 
noyau  rouge  et  atteignant  aussi  le  locus  niger  et  la  voie  pyramidale.  C.e  ramol- 


l'ic.  1511.  —  Coupe  de  la  moelle  cervii-ale  supérieure 
(le  llartm...  ;  (lègènèralion  du  faisceau  "  en  crois- 
sant» dans  le  cordon  njilérieur  indiqué  par  les 
corps  granuleux.  (IJans  toutes  les  ligures  représen- 
tant les  coupes  traitées  par  le  Marchi.  nous  nous 
sommes  bornés  à  reproduire  les  corps  granulen.\ 
siégeant  dans  les  faiscean.ï  pyramidau.v  direct  el 
croisé  et  avons  intentionnellement  négligé  ceu\ 
qui  se  trouvaient  dans  d'aulres  territoire  .) 


lorsale   inférieure 
qui     marquent   la 


FiG.  15i.  —  Coupe  de    la  moelle 
lie    II...;    les  corps   granuleu.v 
dégénéralion   du  faisceau  «  en  croissant  »  dans  le 
cordon  antérieur  sont  beaucoup  moins  abondants 
que  dans  les  coupes  situées  plus  haut. 


l-"]r,.  151.  —  Coupe  de  la  moelle  dorsale  supérieur! 
lie  H...;  dégénéralion  du  faisceau  «  en  croissanl  - 
dans  le  cordon  antérieur  indiquée  par  les  corp^ 
granuleux. 


Fio.  Ihù.  —  Coupe  de  la  moelle  lombaire  de  II...;  il 
existe  encore  quelques  corps  granuleu.v  dans  le 
cordon  antérieur,  mais  ils  ne  sont  plus  disposés 
»  en  croissanl  ». 


FiG.    13o.  —    Moelle  dorsale  de    Porch. 
dégénérations  que  dans  la  figure  154, 


KiG.  151.  —  Moelle  cervicale  de  Porch...  ;  dégénéra- 
lion due  à  une  lésion  du  péiloncule  gauche.  Pro- 
cédé de  Marchi.  Dégénération  du  faisceau  pyrami- 
dal croisé  droit,  et  des  libres  parapyramidales  du 
cordon  latéral  du  même  col  é;  dégénération  du  fais- 
ceau pyramidal  croisé  homolatéral  ;  dégénéralion 
du  faisceau  en  croissant  dans  le  cordon  antérieur. 


lissement  ne  s'étend  pas  jusqu'au  niveau  du  sillon  pédonculo-protubéranliel, 
mais  en  est  séparé  par  une  distance  de  '2  millimètres  environ.  Dans  la  moelle, 
avec  le  procédé  de  Marchi,  nous  avons  constaté,  au  niveau  de  la  région  cervi- 
cale, la  dégénèration  très  nette  en  forme  de  croissant  dans  le  cordon  antérieur 
(fig.  150);  cette  dégénération  se  poursuit  dans  la  région  dorsale  où  môme  elle 
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paraît  s'claler  et  s'étendre  en  largeur  (fig.  loi  et  152).  On  constate  le  faisceau  en 
croissant  dans  la  région  lombaire  (fig.  15">)  et  Ton  voit  encore  des  corps  granu- 
leux sur  les  coupes  de  la  région  sacrée. 

Le  faisceau  en  croissant  se  montre  avec  une  netteté  parfaite  sur  les  figures 
134  à  158. 

La  lésion  initiale  étail  un  ramoUissemenl  du  pédoncule  cérébral  (fig.  lt)7).  Ce 
ramollissement  avait  amené  la  dégénération  de  la  voie  pyramidale  du  pied  du 


Fig.  15B. —  Moelle  dorsale  inlérieure  «le  Porch...  :  FiG.  i.^7.  —  Moelle  lombaire  de  Porch...;  raèmcs 
mêmes  dégénérations  (lue  dans  les  lij;ures  lot  et  155.         dégénérations  que  dans  les  figures  154.  155,  15t>. 

pédoncule  et  de  certaines  fibres  qui,  passant  par  la  calotte  de  la  protubérance, 
contribuent  pour  la  plus  grande  part  à  former  le  faisceau  en  croissant. 

De  ces  examens  nous  sommes  donc  autorisés  à  conclure  que,  consécutive- 
ment aux  lésions  pédonculaires  ou  protubérantielles,  il  existe  dans  le  cordon 
antérieur  une  dégénération  spéciale.  Cette  dégénération,  infiniment  plus 
étendue  que  dans  les  cas  de  lésions  cérébrales, 
a  dans  la  moelle  cervico-dorsale  l'apparence 
d'un  croissant.  En  effet,  la  zone  dégénérée 
occupe  le  tiers  interne  ou  la  moitié  interne  du 
cordon  antérieur  et  elle  se  prolonge  en  avant, 
en  suivant  le  bord  antérieur  de  la  moelle.  Nous 
proposons  d'appeler  ce  faisceau  le  fuinceau  en 
croissant.  Au  niveau  de  la  région  dorsale  supé- 
rieure, le  croissant  est  encore  plus  accentué, 
la  zone  dégénérée  ayant  une  (endance  à  s'élar- 
gir. Au  niveau  de  la  région  dorsale  inférieiiri', 
le  plus  souvent  on   ne   constate  plus,   avec  la 

méthode  de  W'eigert,  la  forme  en  croissant,  car  la  parli<'  dégénérée  ipii  suit  li' 
bord  antérieur  de  la  moelle  n'existe  plus.  La  dégénération  est  cependant  tou- 
jours beaucoup  plus  étendue  ipie  celle  que  l'on  observe  dans  les  cas  de  lésions 
corticales  ou  capsulaires.  Toute  dégénéralion  décelable  i)ar  la  méthode  de  \\'ei- 
gert  cesse  à  la  région  lombaire.  Avec  le  Marchi  on  pDiiisuil  parfois  les  corps 
granuleux  jusque  dans  les  régions  lombaire  et  sacrée. 

Il  nous  paraît  difficile  de  préciser  avec  exactitude  le  lieu  d'origine  du  faisceau 
en  croissant.  Il  nous  semble  cependant  (|u"il  doil  |)rovenir  en  partie  de  ces 
multiples  cellules  «[ue  l'on  voit  dans  le  pédoncule,  la  région  sous-oplique, 
dans  la  protubérance,  au  voisinage  de  la  voie  pyramidale.  Parmi  les  libres  para- 
pyramidales  du  cordon  antérieur  le  plus  grand  nombre  paraissent  sui\rr  \c 
trajet  de  la  calotte  du  pédoncule  et  de  la  prolubérance.  Il  est  possible  (iu'au.\ 
fibres  du  faisceau  en  croissant  d'origine  ()édonculaire  el  prolubéranlielle  se  joi- 


FiG.  15S.  —  Moelle  sacrée  de  Porcli.  ..: 
mêmes  dégénérations  que  dans  les 
ligures  151.  1.55,  156,  157. 
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gnent  dans  la  moelle  d'autres  fibres  provenant  d'autres  régions  du  névraxe,  car 
nous  savons  très  bien  que  le  mélange  de  fibres  d'origines  différentes  est  une 
loi  dans  l'architecture  des  centres  nerveux  de  l'homme. 

Nous  avons  parlé  de  Voriyine  du  faisceau  pyramidal  direct  cérébral  et  du  fais- 
ceau en  croissant:  nous  devons  nous  demander  maintenant  quelles  sont  les 
connexions  terminales  de  ces  faisceaux.  Pour  la  plupart  desanalomistes,  le  fais- 
ceau pyramidal  direct  n'est  direct  qu'en  apparence  :  ils  pensent  que  ses  fibres 
subissent  une  décussalion  le  long  de  la  commissure  antérieure  pour  se  mettre 
en  rapport  avec  la  corne  antérieure  du  côté  opposé.  Celte  opinion  est  formulée 
par  Kôlliker,  Van  Gehuchten,  Ramon  y  Cajal.  Tel  n'est  pas  l'avis  de  Von 
Lenhossek,  qui,  après  examen  avec  la  méthode  de  Golgi,  a  constaté  que  les 
fibres  du  faisceau  pyramidal  direct  et  leurs  collatérales  se  rendent,  chez 
l'homme,  dans  la  corne  antérieure  du  même  côte.  Long  n'admet  pas  la  décus- 
salion des  fibres  du  faisceau  pyramidal  direct  dans  la  commissure  antérieure  de 
la  moelle.  Quant  à  Ziehen,  il  aurait  observé  des  collatérales  se  rendant  aux 
deux  cornes  antérieures,  et  Hoche  soutient  la  même  opinion.  Nous  ne  pren- 
drons pas  parti  dans  la  question  des  connexions  du  faisceau  pyramidal  du  cor- 
don antérieur  avec  l'une  ou  l'autre  corne  de  la  moelle,  car  nous  croyons  qu'il 
n'est,  au  point  de  vue  de  l'anatomie  humaine,  aucun  fait  très  probant  pouvant 
servir  à  justifier  telle  ou  telle  de  ces  deux  opinions.  Dans  les  cas  que  nous  avons 
examinés  avec  la  méthode  de  ^larchi,  il  nous  a  été  rarement  possible  de  pour- 
suivre les  fibres  en  dégénérescence  vers  l'une  ou  l'autre  des  cornes  de  la  moelle. 
Ce  fait  tient  sans  doute  à  ce  que  les  collatérales  du  faisceau  pyramidal,  ainsi 
que  nous  l'avons  déjà  dit  plus  haut,  ne  possèdent  pas  de  gaine  de  myéline  et, 
partant,  ne  sont  pas  visibles  avec  les  méthodes  employées.  En  conclusion,  si 
l'on  veut  faire  abstraction  des  hypothèses,  la  question  des  connexions  termi- 
nales du  faisceau  pyramidal  direct  reste  entière  à  résoudre. 

Le  faisceau  pyramidal  direct  aurait-il.  au  point  de  vue  physiologique,  un  rôle 
spécial?  La  question  a  été  posée  et  résolue  par  certains  auteurs  d'une  façon  un 
peu  hypothétique  peut-être. 

Le  faisceau  pyramidal  direct  ne  se  rencontrant  pas  chez  les  animaux,  d'après 
les  auteurs,  mais  seulement  chez  l'homme,  on  l'a  considéré  comme  une  voie  de 
perfectionnement  pour  les  membres  supérieurs.  Cette  opinion  ne  peut  être  sou- 
tenue devant  la  constatation  que  nous  avons  faite  de  la  dégénération  du  fais- 
ceau pyramidal  direct  jusque  dans  la  moelle  lombaire. 

On  a  admis  aussi  que  le  faisceau  pyramidal  croisé  représenterait  spécialement 
la  voie  des  mouvements  volontaires  des  extrémités,  et  le  faisceau  pyramidal 
direct  la  voie  des  mouvements  volontaires  des  muscles  du  tronc. 

C'est  ainsi  que  Wertheimer,  s'appuyant  sur  la  notion  de  l'existence  de 
collatérales  du  faisceau  pyramidal  direct  se  rendant  aux  deux  cornes  antérieu- 
res, écrit  :  «  Ce  qui  s'accorde  bien  avec  l'hypothèse  que  le  faisceau  de  Tïirck 
serait  destiné  à  l'innervation  des  muscles  du  tronc,  c'est  que,  d'une  part,  le  fais- 
ceau direct  n'arrive  qu'à  la  partie  supérieure  ou  moyenne  de  la  région  dorsale. 
D'autre  part,  l'expérience  a  démontré  que  les  connexions  de  l'écorce  cérébrale 
avec  les  muscles  du  tronc  sont  en  partie   directes,  en  partie  croisées.  » 

Nous  avons  voulu  signaler  les  quelques  hypothèses  des  physiologistes  sur  le 
rôle  du  faisceau  pyramidal  direct.  Pour  nous,  il  n'est  nullement  prouvé,  par  les 
faits  cliniques,  que  le  faisceau  pyramidal  direct  soit  destiné  à  l'innervation  des 
muscles  du  tronc.  D'ailleurs  nous  sommes  bien  peu  portés  à  admettre  la  doctrine 
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Fir..  loU.  -   i |M(loncuIe  crrùi^ral  passîinl,  pal' reulrc-ci'oi- 

scinenl  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  de  Sa....  cas 
d'hémiptéjiie  cérébrale  infantile  avec  alléralion  de  toute  la  zone 
r()landi<pie  de  riiéniisphère  jiauclie.  Le  pied  du  pédoncule  droit 
est  livperlropbié  :  le  pied  du  pédoncule  sauclie  est  atrophié. 


des  localisations  étroites  dans  les  conducteurs  nerveux  destinés  à  relier  le  cer- 
veau aux  centres  sous-jacents;  nous  nous  sommes  exprimés  ailleurs  sur  ce  sujet. 

Déjei-ine,  Marie  et  Guillain(')  ont  observé,  dans  certains  cas  de  lésions 
cérébrales  infantiles  avec  grosse  dégénéralion  d'un  faisceau  pyramidal,  Thyper- 
Irophie  compensatrice  du  fais- 
ceau pyramidal  du  côté  op- 
posé. Cette  hypertrophie  peut 
se  constater  sur  toutes  les 
hauteurs  du  névraxe  (fig.  159 
et  1(10). 

Parfois,  en  clinique,  on  voit 
la  concomitance  de  la  dégé- 
nération secondaire  du  fais- 
ceau pyramidal  avec  une 
amijotrop/tic.  Tantôt  cette 
atrophie  musculaire  est  prin- 
cipalement accusée  à  la  racine 
des  membres  supérieur  et 
inférieur,  tantôt  au  contraire 
elle  prédomine  à  la  périphérie 
du  membre  supérieur.  Ainsi 
par  exemple  un  individu,  à  la 
suite   d'une  lésion  cérébrale 

en  foyer,  a  été  atteint  d'une  hémi})légie;  au  bout  d'un  teiups  plus  ou  moins  long 
on  constate  que  les  éminences  thénar  et  hypothénar  s'aplatissent,  que  les 
espaces  inlerosseux  se  creusent,  et  quoi([u'on  n'observe  pas  en  général  un 
degré  d'atropliie  musculaire 
aussi  intense  que  dans  la  main 
dite  de  Duchenne-Aran,  l'aspect 
de  cette  extrémité  ne  laisse  pas 
d'être  assez  caractéristique  :  les 
muscles  de  l'avant-bras  et  môme 
ceux  du  bras  et  ceux  de  la  jambe 
peuvent  participer  à  ce  proces- 
sus. Il  est  à  remarquer  que,  chez 
certains  malades,  l'amyotrophie 
survient  dans  les  premiers  jours 
qui  suivent  le  début  de  l'hémi- 
plégie et  que,  chez  certains  au- 
tres, elle  ne  se  montre  que  plu- 
sieurs mois  après  l'ictus.  Sans 

doute  ces  diverses  variétés  d'atrophie  musculaire  reconnaissent  une  paliiogénie 
dilTérenle. 

(^)uelle  est  la  raison  de  cette  amyolr(i|)hie  (pii  se  inoiilrc  chez  (iiiel(|ucs  ln'iiii- 
plégiques  seulement,  tandis  qu'elle  fait  défaiil  chez  la  grande  luajoiilé  des 
individus  atteints  de  cette  affection?  I)'a|)rès  Oharcot,  et  sa  maniéi-c  de  voira 
été    conlirinée    par   des    obsei'vatioiis    de    Pierret,    Pitres,    lîrissaud.    rlc...    il 

(')  PiEuiu:  M.VRiE  c[  Gnor.dEs  (un  i.ain.  I,o  fnisccjui  pyr.iiiiiilMl  il;iris  riiéiiiiplei;ic  inr.uilile. 
Hyporlropliic  compensalrico  du  l'aisce.iu  |iyr,\iiii(lal.  Ilemii:  iicuruL.  I1HI5.  p.  '2'.)'t. 
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FiG.  ItUI.  —  Coupe  (l(i  la  moelle  rervical(!  de  Sa....  On  eonslale 
r.isytiiétric  dr  In  moelle.  l'alropliie  du  <'ordon  laléral  droit; 
le  cordon  ;inléri(Mir  droil  est  1res  li\  pcrlropliié. 
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FiG.  161.  —  Coiipf'  de  la  moelle  (région  cervicale)  (lan>  un  cas 
d'hémiplégie  gauche  accompagnée  d'amyolrophie  (d'après 
Pitres).  —  Dans  la  corne  antérieure  du  côté  gauche  (côté 
delà  dégénéralion  du  faisceau  pyramidal  ci'oisé  P)  quel- 
ques cellules  du  groupe  antérieur  A  et  du  groupe  latéral  L 
sont  seules  conservées,  toutes  les  autres  sont  atrophiées. 


existerait  dans  ces  cas  une  lésion  Lien  caractérisée  des  cellules  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle;  le  professeur  de  la  Salpêtrière  a  exprimé  l'opinion 
que  cette  lésion  est  consécutive  à  la  dégénération  des  fibres  pyramidales  et  due 
à  ce  que  l'inflammation  de  ces  fibres  se  propage  à  la  substance  grise.  Cette 
opinion  était  admise  d'une  façon  à  peu  près  générale,  lorsque  Babinski.  dans 

l'autopsie  d'un  cas  dliémiplé- 
gie  compliquée  d'amyotropbic, 
affirma  n'avoir  constaté  aucune 
lésion  des  cornes  antérieures  de 
la  moelle  non  plus  que  des  nerfs 
|i(ripliéri(iiies  ;  des  faits  du 
même  genre  ont  été  publiés  par 
(Juincke,  Rotli,  Muralow,  Dark- 
schewilsch,  Borgherini,  etc.... 
Pour  Babinski,  dans  ces  cas,  il 
s'agirait  d'une  modification  dy- 
namique des  centres  trophiques 
des  muscles. 

Une  autre  théorie  a  été  sou- 
tenue par  Dejerine  :  cet  auteui- 
dit  en  effet  avoir,  dans  quatre 
cas  où  l'hémiplégie  s'accompagnait  dntrophie  musculaire,  trouvé  une  névrite 
périphérique  sans  lésion  des  cornes  ou  des  racines  antérieures  et  considère 
l'amyotrophie  des  hémiplégiques  comme  due  directement  à  cette  névrite  péri- 
phérique. 

Darkschewitsch  a  émis  l'opinion  que  l'atrophie  musculaire  des  hémipli'giques 
était  secondaire  aux  arthropathies  que  l'on  rencontre  parfois  chez  ces  malades; 
celle  pathogénie  a  été  considérée  comme  constante  par  Gilles  de  la  Tourelle. 
Marinesco  pense  que  les  fibres  pyramidales  exercent  une  infliience  sur  les 
cellules  qui  dans  la  moelle  constituent  l'origine  du  nerf  grand  symi)atliique.  La 
dégénération  du  faisceau  pyramidal  produirait  par  l'intermédiaire  du  sympa- 
thique des  troubles  dans  la  vascularisalion  et  par  suite  dans  la  nutrition  des 
muscles.  Ainsi  s'expliqueraient  les  atrophies  musculaires. 

Enfin,  il  convient  de  rappeler  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  (Borghe- 
rini. Eisenlohr)  l'atrophie  musculaire  précoce  s'est  montrée  chez  des  hémi- 
plégiques dont  la  lésion  cérébrale  intéressait  plus  ou  moins  la  couclie  optique. 
11  y  a  là  une  coïncidence  qui  mérite  attention,  et  appelle  de  nouvelles  recherches. 
II.  Dégénérations  descendantes  consécutives  aux  lésions  du  pédoncule.  — 
Les  lésions  du  j)ieil  du  péiloncule  déterminent  la  dégénération  du  faisceau 
géniculé,  du  faisceau  de  Turck  et  aussi  de  toute  la  voie  pyramidale.  Les  lésions 
destructives  de  la  région  du  noyau  rouge,  de  la  calotte  pédonculaire  amènent  la 
dégénération  de  difl'érents  faisceaux  ;  le  faisceau  longitudinal  postérieur,  le 
faisceau  central  de  la  calotte,  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  les  fibres 
parapyramidales  du  cordon  antérieur  et  du  cordon  latéral.  Les  fibres  para- 
pyramidales  du  cordon  latéral  représentent  en  partie  chez  l'homme  le  faisceau 
de  \"on  Monakow  ou  faisceau  rubro-spinal  que  l'on  a  décrit  dans  différentes 
espèces  animales. 

Les  figures  162  à  166  montrent  les  dégénéralions  secondaires  que  l'on  con- 
state consécutivement  à  une  lésion  du  noyau  rouge. 
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Sur  la  figure  1()2  on  voit  une  lésion  ancienne  qui  est  bien  localisée  dans  la 
région  du  noyau  rouge.  Celui-ci  et  sa  capsule  ont  été  complètement  détruits. 
Le  pied  du  pédoncvile,  le  locus  niger  do  Soem- 
niering,  les  autres  régions  de  la  calotte  sont 
absolument  normaux.  Sur  les  coupes  sus- 
jacenles  intéressant  la  région  sous-opti(|ue,  on 
voit  que  la  lésion  a  disparu,  elle  est  donc  net- 
tement localisée  à  la  région  du  noyau  rouge 
du  côlé  droit.  C'est,  pourrait-on  dire,  une 
véritable  destruction  expérimentale  de  la  région 
du  noyau  rouge. 

Sur  les  coupes  colorées  avec  la  méthode  de 
Weigerl,  passant  par  la  n^gion  de  l'entre-croi- 
sement  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs, 
on  voit  l'atrophie  considérable  du  pédoncule 
cérébelleux  supérieur  droit  qui  envoie  un  con- 
tingent de  libres  vers  l'entre-croisemenl  bien 
moindre  qu'à  gauche.  Le  faisceau  longitudinal  Fig.  im.  —  l'ici. 
postérieur  du  côté  droit  est  nettement  atro- 
phié, la  suiislance  réticulée  de  la  calotte  fait 
presque  entièrement  défaut.  Le  j)ied  du  pédoncule  est  fort  bien  coloré  à  droite 
et  à  gauche,  aucune  apparence  de  dégénération  n'y  est  visible  (fig.  Iti.")). 

Sur  les  coupes  supérieures  de  la  protubérance  annulaire,  l'atrophie  consi- 


■  riTchral  droit  tic 
Sfhl....  Nr,  iL'siuii  îiin-iciiiie  flu  iioyini 
roiiye.  P,  pied  du  iiédniiciilc. 


7o 


i.' 


l'f 


/, 


Flli.  163.  —  Coil()c  des  prilonciilcs  cr-ivliiMiix  de  Sclil...  p;is;-:iril  \iiw  I  rld  rc-iToiM-im-iil  ilr>  pr-doni-idos 
cérébelleii.v.  Peu,  pédoncule  .■ùroljcllcux  friiuclic;  le  pédonciirc  ci'M('i)ellfu\  ilri>il  csl  iiiiinile-leiiuril 
alrophié.  fVp,  fnisrcoii  liin<;iliidinol  pnsli'Tieiir  iiaiichc.  le  droil  est  .'ilniphii'. 

dérablc  du  p<'(l()iiculi'  cér('lK'llewx  siqK-rieiir  à  gauche  csl  Ires  ;i|i|):irciil('.  On 
voit  toujours  l'alropliie  du  ^faisceau  longitudinal  postérieur  i-l  la  disparition 
pres(iuc  lolalc  du  faisceau  ccniral  de  la  caloltc  à  droilc  (fig.  Iti'i). 
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Cette  dégénération  du  faisceau  central  de  la  calotte  et  ratrophie  du  faisceau 
longitudinal  postérieur  droit  se  poursuivent  sur  les  coupes  des  régions  protu- 

béranlielles  moyenne  et 
inférieure  (fig.  1(55). 

On  voit  sur  les  coupes 
plus  bas  situées  le  fais- 
ceau central  de  la  calotte 
se  diriger  vers  l'olive 
bulbaire,  vers  sa  partie 
postérieure  et  externe. 

Sur  les  coupes  de  la 
région  olivaire  du  bulbe 
(fig.  Iti6),  on  constate 
1  " a  I  r o p h i e  de  l'olive 
droite.  Les  fibres  de  la 
capsule  de  l'olive  sont 
dégénérées,  ce  qui  s'ex- 
plique par  ce  fait  qu'elles 
sont  en  connexion  avec 
le  faisceau  central  de  la 
calotte.  L'atrophie  du 
faisceau  longitudinal 
postérieur,  qui  était  très 
apparente  sur  les  coupes 
de  la  protubérance,  est 
très  difficile  à  retrouver 
sur  les  coupes  du  bulbe,  alors  que  ce  faisceau  est  venu  se  confondre  avec  les 
fibres  de  la  formation  réticulée  blanche.  On  reconnaît  cependant  encore  au 
microscope  la  zone  de  sa  dégénération.  _,       -t 


Fig.  nu.  —  Coupe  de  la  partie  supérieure  de  !a  protubérance  annulaire 
de  Sclil....  On  voit  l'alrophie  du  pédoncule  supérieur  gauche  Pcs.  Flp, 
faisceau  longitudinal  postérieur  gauche;  le  droit  est  atrophié.  Fcc. 
faisceau  central  de  la  calotte  gauche;  le  droit. est  presque  disparu. 


Fig.  165.  —  Coupe  de  la  région  protubéranlielle  infé- 
rieure de  Schl....  Dégénération  du  faisceau  longi- 
tudinal postérieur  et  du  faisceau  central  de  la 
calotte  à  droite. 


Fig.  166.  —  Coupe  du  bulbe  de  Schl....  Dégénération 
du  faisceau  longitudinal  postérieur  à  droite,  atro- 
phie de  l'olive  droite,  dégénération  des  fibres  de 
la  capsule  de  l'olive  en  connexion  avec  les  fibres 
du  faisceau  central  de  la  calotte. 


Quand  on  compare  l'olive  droite  et  l'olive  gauche,  on  voit  que  le  nombre  des 
cellules  de  l'olive  droite  est  très  diminué,  aussi  s'explique-l-on  l'atrophie  des 
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fibres  cérébello-olivaires.  Thomas,  dans  un  cas  de  lésion  du  faisceau  central 
de  la  calotte,  a  fait  une  constatation  identique.  Il  est  à  remarquer  que,  dans  le 
cas  de  Thomas,  cet  auteur  a  observé  non  pas  une  atrophie,  mais  une  hyper- 
trophie de  Tolive,  celte  hypertrophie  d'ailleurs  n'était  qu'une  hypertrophie  appa- 
rente, il  y  avait  en  réa- 
lité une  diminution  du  '^  ^  ^  ^  '^'^ 
nombre  et  du  volume 
des  cellules  nerveuses. 

Les  coupes  de  la  ré- 
gion inférieure  du  bulbe 
et  de  l'entre-croisement 
pyramidal  ne  laissent 
plus  voir  de  Iractus  de 
dégénération.  Le  fais- 
ceau de  llelwegne  nous 
a  pas  paru  dégénéré. 

Les  figures  167  à  I7(i 
montrent  les  dégénéra - 


FiG.  lt)7.  — Cioupe  (li'spédonculescérèbi-au.x  de  l*oi-ch....  On  voitunc  lésion 
inléressant  d'une  part  le  pied  du  pédoncule  P  dans  sa  pai'lie  moyenne, 
pyraniiilale,  d'aulrc  part  le  noyau  rouge  NH. 


tions  observées  avec  le 
procédé  de  Marchi  dans 
un  cas  de  lésion  récente 
du  pédoncule  gauche,  lésion  inléressant  d'une  part  le  pied  du  pédoncule, 
d'autre  part  la  région  du  noyau  rouge  (fig.  11)7).  Sans  insister  sur  les  détails 
anatomi([ues  que  l'on 
remarijue  sur  les  cou- 
pes, nous  ferons  seule- 
ment remarquer  que 
les  faisceaux  dégénérés 
sont  les  mêmes  que 
ceux  que  nous  avons 
observés  dans  le  cas 
précédent.  De  plus  la 
voie  pyramidale  a  été 
attemte,  sa  dégénéra- 
tion se  constate  sur 
toutes  les  hauteurs  du 
névraxe  au-dessous  du 
pédoni'ide.  Des  corps 
granuleux  se  voient  au 
niveau  de  l'entre-croi- 
sement des  pédoncules 
cérébelleux  (lig.  108)  et 
dans  le  pédoncule  céré- 
belleux droil,  on  les  voit  dans  le  hilcdii  noyau  dentelé  du  cervelet.  —  Le  faisceau 
longitudinal  postérieur  est  dég(''U('ri'  à  gauche  el  se  poursuit  à  travers  la  protu- 
bérance. Dans  le  bulbe  on  voit  cpie  ses  libres  viennent  en  avant,  certaines 
d'entre  elles  descendenl  dans  la  moelle,  dans  le  faisceau  en  croissant.  La  lésion 
pédonculaire  empiétant  légèreinenl  à  droite,  on  s'expli(|ue  la  présence  de 
<piel(|ucs  corps  granuleux  dans  le  faisceau  longitudinal  |iosléiieiir  iliojl. 


Fir,.  tus.  —  (>>upe  des  pédoncules  cérébraux  de  l'orcli....  p;issant  ]>ar 
l'enlre-croiseinenl  des  i>édoncules  cérébelleux  supérieurs.  On  reniartpie 
l;i  rlé^réiH'-ration  clu  f.Tisceau  longitudinal  ixtsléi'ieur  /■//;.  du  faisceau 
ciMilral  cil-  la  i-aliille  /•'.•<■.  du  pédimcule  léréliellcux  supérieur /V.s.  du 
l*aisre;iu  pyramidal  \*  dans  le  pied  du  pédoncule,  et  ilu  [)cs  lemniscus 
priilond  i'im. 
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Kir.,   mil.   —  Coupe  (le    la    prolubcrance    annulaire    «le 
l'urch  ....  Mêmes  iléménùralions  que  dans  la  lifiure  llj8. 


Le  faisceau  central  de  la  caloUe  est  lui  aussi  dégénéré;  traversant  la  protu- 
bérance (11g.  Itj'J)  il  vient  autour  de  l'olive  bulbaire  (fig.  170).  Des  corps  granu- 
leux se  constatent   aussi  à   l'inté- 
,  rieur  de  l'olive  gaucbe. 

Enfin  des  fibres  issues  du  noyau 
rouge    et  ayant   traversé   la   ligne 
médiane  descendent  dans  la  calotte 
de   la    protubérance,   viennent   en 
arrière  de  l'olive  droite.  Certaines 
de  ces  fibres  sont,  croyons-nous, 
des  fibres  rubro-spinales,  elles  des- 
cendent dans  le  cordon  latéral  droit 
de  la  moelle.  On  voit  que  la  dégé- 
nération  du   cordon   latéral  de  la 
moelle  (fig.  154  à  ibX)  est  beaucoup 
plus  prononcée  à  la  suite  de  cette 
lésion  du  pédoncule  qu'à  la  suite 
d'une  lésion  pyramidale  cérébrale 
pure. 
Aux  fibres  surajoutées  d'origine 
pédonculaire  nous  croyons  qu'on  peut  appliquer  le  nom  de  fibres  parapyra- 
midales  du  cordon  latéral:  leur  situation,  en  effet,  n'est  pas  seulement  prépy- 
ramidale   comme    dans   les 
cas  expérimentaux  observés 
par  Thomas. 

Donc,  consécutivement  à 
une  lésion  de  la  calotte  du 
pédoncule  cérébral,  on  peut 
observer  la  dégénération  du 
pédoncule  cérébelleux  supé- 
rieur, du  faisceau  central 
de  la  calotte,  du  faisceau 
longitudinal  postérieur,  des 
fibres  parapyramidales. 

Les  pédoncules  côrébellciix 
supérieurs  ont  leur  origine 
dans  le  cervelet  d'après 
Marchi,  Cajal,  Ferrier  et 
Turner,  KlimolT,  Van  Ge- 
huchten  et  Pavloff.  Telle 
est  aussi  l'opinion  de  Tho- 
mas qui  pense  cependant 
qu'un  petit  nombre  de  fibres  des  pédoncules  cérébelleux  prend  son  origine  dans 
le  noyau  rouge.  Forel,  von  Monakow,  iNIahaim,  M.  et  U""  Déjerine,  Switalski 
ont  soutenu  que  les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  prennent  leur  principale 
origine  dans  le  noyau  rouge.  Le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  est  formé, 
croyons-nous,  de  deux  sortes  de  fibres  nerveuses  :  les  unes  sont  ascendantes 
du  noyau  dentelé  vers  le  noyau  rouge,  les  autres  descendantes  du  noyau  rouge 
vers  le  novau  dentelé  coniralaiéral  du  cervelet. 


Fjnpy 


-Fer 
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FiG.  17».  —  r.riu|)e  lin  hnllje  (le  Porcli....  Dcfiéncnilinn  du  faisceau 
]iyramidal  /'.  (le  libres  pyramidales  prcfilivaires  F/ivén.  du  fais- 
ceau ceiilral  de  la  caldlle  Fcc.  et  des  libres  parapyramidales  du 
cordon  laN'^ral  F/juihj. 
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Le  faisceau  central  de  la  calolte  est  un  faisceau  qui  en  haut  a  des  connexions 
a\  ec  la  capsule  du  noyau  rouge,  en  bas  avec  la  capsule  de  l'olive. 

Le  faisceau  longitudinal  postérieur  semble  contenir  des  fibres  ascendantes  et 
des  fibres  descendantes.  Il  se  voit  depuis  l'extrémité  supérieure  de  l'aqueduc  de 
Sjlvius  jus(|u'à  la  partie  inférieure  du  bulbe.  Certaines  de  ses  fibres  descendent 
dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle.  Il  est  un  faisceau  d'association  entre  les 
(litTérents  noyaux  des  muscles  des  yeux.  D'après  Thomas  une  lésion  du  noyau 
de  Deilers  amène  la  dégénération  ascendante  du  faisceau  longitudinal  postérieur 
du  côté  opposé  à  la  lésion,  dégénération  que  l'on  peut  suivre  jusque  dans  les 
noyaux  du  pathétique  et  du  moteur  oculaire  commun,  de  plus  une  dégénéralion 
descendante  du  faisceau  longitudinal  postérieur  du  côté  de  la  lésion. 

III.  Dégénérations  descendantes  consécutives  aux  lésions  Iransverses  de 
la  moelle  : 

De  grandes  variétés  peuvent  se  produire  à  cet  égard,  suivant  t[ue  la  lésion 
transverse  est  plus  ou  moins  prononcée  et  par  conséquent  intéresse  sur  une 
plus  ou  moins  grande  épaisseur  les  cordons  blancs  et  la  substance  grise.  Dans 
l'exposé  qui  va  suivre,  on  supposera  qu'il  s'agit  d'une  lésion  Iransverse  com- 
plète de  la  moelle. 

Il  faut  en  outre  remarquer  que,  dans  l'étude  des  dégénérations  systématiques 
ascendantes  et  descendantes  consécutives  à  une  lésion  transverse  de  la  moelle, 
la  portion  de  la  moelle  immédiatement  contigué  au  point  sur  le(piel  a  porté 
cette  lésion  est  ordinairement  le  siège  d'une  infiammalion  dilluse  plus  ou 
moins  étendue;  il  ne  saurait  donc  être  question  de  rechercher  à  ce  niveau  une 
localisation  précise  du  processus  morbide.  Dans  cette  portion  de  la  moelle,  on 
se  trouve  en  présence  de  ce  que  Scliiefferdecker  a  très  justement  appelé  «  la 
zone  de  dégénération  traumatique  ». 

Les  parties  de  l'axe  spinal  dans  les(|uelles  se  montre  la  dégénéralion  secon- 
daire consécutivement  aux  lésions  transverses  de  la  moelle  sont  :  le  cordon 
latéral,  le  cordon  antéro-latéral  et  le  cordon  postérieur;  quant  aux  dégénéra- 
lions  ([ui  peuvent  et  doivent  se  |)roduire  dans  la  substance  grise,  nous  ne  les 
connaissons  pas  encore. 

a.  Cordon  antéro-latéral. 

a.  Faisceau  pi/ramidal.  —  Les  fibres  de  ce  faisceau  sont  parmi  celles  ipii 
dégénèrent  le  plus  facilement,  niènu>  après  les  lésions  transverses  incomplètes. 
Le  territoire  du  faisceau  pyramidal  croisé  et  celui  du  faisceau  pyramidal  direcl 
sont  l'un  el  l'autre  atteints  par  la  dégénération.  Cependant  la  dégénération  du 
faisceau  pyramidal  croisé  ne  se  présente  pas  ici  (Bouchard)  tout  à  fait  avec  les 
mêmes  caractères  (pie  dans  les  cas,  dont  il  a  été  question  plus  haut,  où  elle  esl 
consécutive  à  une  lésion  cérébrale.  En  elfel,  la  dégénéralion  secondaire  à  une 
lésion  Iransverse  occupe  dans  le  faisceau  latéral  un  espace  beaucoup  plus 
considérable,  et  notamment  empiète  noiablement  en  avant  sur  le  territoire  du 
faisceau  pyramidal  croisé  proprement  dit.  Il  est  vraisemblable  que  cela  est  dû. 
pour  une  pari,  à  ce  qu'ici  la  destruction  du  faisceau  pyramidal  a  été  plus  com- 
plète que  dans  les  cas  où  elle  esl  consécutive  à  une  lésion  cérébrale  (car  il  esl 
fort  rare  que  celle-ci  soil  assez  étendue  pour  intéresser  toutes  les  libres  pyra- 
midales); pour  une  autre  |i,itl,  à  ce  fail  que,  dans  le  cas  de  lésion  iransverse, 
certaines  fibres,  situées  dans  le  cordon  latéral  el  plus  ou  moins  mélangées  à 
celles  du  faisceau  pyramidal,  dégénèreid  en  m('-nie  temps  q\ie  celui-ci,  bien 
qu'au  point  de  vue  Ai-  leur  origine  elles  en  soient  fort  distinctes. 
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Parmi  ces  groupes  de  fibres  situées  dans  le  cordon  antéro-laléral  et  ne  dé- 
pendant pas  des  fibres  pyramidales,  il  convient  de  citer  : 

p.  Le  faisceau  intermédiaire  du  cordon  latéral  (Linventhal).  —  Ce  faisceau 
occupe  surtout  la  partie  moyenne  du  cordon  latéral,  laissant  en  dehors  la  place 
libre  pour  le  faisceau  de  Gowers  et  pour  le  faisceau  cérébelleux  direct;  il  est 

vraisemblal)le  qu'un  certain  nombre  de  fibres 
de  ce  faisceau  intermédiaire  sont  mélangées 
à  celles  du  faisceau  pyramidal  croisé,  et 
peut-être  aussi  à  celles  du  faisceau  de  Gowers. 
y.  Les  /il/rcs  parapyramiilalcs  du  cordon 
latéral  qui  passent  par  la  calotte  du  pédon- 
cule et  de  la  protubérance.  Elles  correspon- 
dent, chez  Ihomme,  au  faisceau  de  von  Mona- 
kow,  ou  faisceau  rubro-spinal  dont  la  dégé- 
nération a  été  constatée  expérimentalement 
par  von  Monakow,  Held,  Boyce,  Russell, 
Tschermak,  Probst,  Thomas,  Pavlow,  Rolh- 
mann,  etc.  Certaines  de  ces  fibres  viennent 
peut-être  aussi  du  thalamus,  ainsi  que  de  la 
substance  réticulée  du  pont  et  du  buli»'. 
3.  Da  ns  le  co  rdon  antérieur ,  indépendamment 
des  fibres  du  faisceau  pyramidal  direct,  on 
en  trouve  d'autres  qui,  suivant  toute  vraisem- 
blance, n'appartiennent  pas  à  ce  faisceau. 
Ces  fibres,  qui  ont  été  désignées  sous  le  nom 
de  fibres  du  faisceau  marginal  (Lôwenthal), 
plus  exactement  fibres  du  faisceau  riiaryinal 
descendant,  occupent  la  périphérie  du  cordon 
antérieur  le  long  du  sillon  antérieur,  et  pro- 
bablement s'étendent  un  peu  aussi  le  long  du 
bord  aiit(''rieiir  de  la  moelle.  Il  est  très  vrai- 
semblable ([u'il  s'agit  là  de  fibres  commissu- 
rales  longitudinales  prenant  naissance  dans 
les  «  cellules  du  cordon  antérieur  ».  D'après 
Marchi  et  Thomas,  un  certain  nombre  de  ces 
fibres  proviendraient  en  outre  du  cervelet. 

On  observe  aussi  la  dégénération  du  fais- 
ceau en  croissant,  que  nous  avons  étudié  plus 
haut,  lequel  constitue  une  voie  parapyrami- 
dale  du  cordon  antérieur.  Il  convient  de  rap- 
peler que  certains  auteurs  ont  décrit,  à  la 
suite  de  recherches  expérimentales  dans  le 
cordon  antérieur  de  la  moelle,  des  fibres  venant  du  tubercule  quadrijumeau 
antérieur  (Held,  Boyce,  Munzer  et  \\'iener,  Tchermak,  Redlich,  Probst); 
d'autres,  des  fibres  venant  du  noyau  de  Deiters. 


FiG.171.  —  Coupes  de  la  moelle  dans  un  cas 
de  fracture  ilu  racliîs  ayant  déterminé  un 
écrasement  de  la  moelle  enire  la  8'  cer- 
vicale et  la  1"  dorsale  (d'après  Toolh). 
,4,  point  où  a  porté  l'écrasement;  —  B, 
1"  dorsale,  la  plus  grande  partie  des  cor- 
dons blancs  est  altérée;  on  est  là  encore 
dans  la  zone  de  dé;i:énération  tranmali- 
que;  —  i\  2'  dorsale  :  dans  le  cordon 
antéro-laléral,  la  zone  des  faisceaux  cé- 
rébelleux direct  et  de  Gowers  est  déjà  à 
peu  près  libre  de  toute  dégénéralion. 
Dans  le  cordon  postérienr  on  voit  de  la 
fat^on  la  plus  nette  la  dégénération  «  en 
virgule  •  ;  —  /J,  5"  dorsale,  mêmes  remar- 
ques;—  E,  tV  dorsale;  la  dégénération 
est  neltenient  localisée  au  faisceau  pyra- 
midal croisé,  au  faisceau  intermédiaire 
du  cordon  latéral,  au  faiscau  descendant 
sulco-marginal  et  au  faisceau  pyramidal 
direct  ;  —  /■'.  7'  dorsale  :  la  dégénération 
du  faisceau  pyramidal  est  toujours  très 
nette,  celle  du  faisceau  intermédiaire  et 
sui'tout  celle  du  faisceau  sulco-marginal 
sont  beaucoup  moins  apparentes. 


b.  Cordon  postérieur,  —  On  a  signalé  dans  plusieurs  cas  de  lésion  Irans- 
verse  de  la  moelle  la  présence  d'une  dégénération  descendante  dans  le  cordon 
postérieur  (Westphal,  Kahler  et  Pick,  Striimpell,  Schullze,  Tooth,  Daxenberger, 
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Bruns).  Bien  que  l'existence  de  celle  dégénéralion  semble  parfailemenl  établie, 
par  suite  du  petit  nombre  de  cas  dans  lesquels  elle  a  été  observée,  ses  modalités 
ne  sont  pas  encore  partaitemenl  connues;  cependant  on  peut  dès  à  présent 
signaler  les  suivantes. 

C'est  lorsque  la  lésion  Iransverse  siège  dans  la  région  cervicale  ou  dans  la 
région  dorsale  supérieure  que  cette  dégénération  prend  naissance.  Sur  une 
coupe  transversale  de  la  moelle,  on  voit  le  territoire  sclérosé  se  présenter  avec 
l'aspect  suivant  : 

Il  a  la  forme  d'une  virgule  (d'où  le  nom  de  dégénération  en  viri/ttle)^  c'est-à- 
dire  qu'une  de  ses  extrémités,  l'antérieure,  est  grosse  et  arrondie,  tandis  que 
l'autre,   la  postérieure,  est  mince  et  el'fdée;   de  plus,  il  éprouve  une  courbure 


FiG  172.  —  Coupes  ilc  la  riioclk'  dans  un  cas  de  compression  entre  la  dernièi-e  vertèbre  cervicale  et  la 
première  dorsale  par  une  carie  ancienne  de  la  première  vertèbre  dorsale  (Daxenbcrger).  —  De  gaucbe  à 
droite  :  1"  moelle  dorsale  supérieure  moTilranl  une  dégénératioii  dans  les  faisceaux  pyramidaux  direct  et 
croisé  et  dans  le  faisceau  intermédiaire  du  cordon  antéro  latéral  :  dans  le  cordon  postérieur,  les  faisceaux 
en  virgule  sont  atteints,  ainsi  que  le  territoire  elliptique  englobant  le  sillon  postérieur;  —  2*  moelle 
dorsale  inférieure,  degénération  du  faisceau  pyramidal  direct  à  droite  et  des  deux  faisceaux  pyramiilaux 
croisés;  dans  le  cordon  postérieur,  même  dégénération  du  territoire  elliptique  juxtasulcique  ;  mais,  sur 
cette  coupe,  ce  territoire  se  rapproche  de  la  coniTUissure  postérieure;  3*  moelle  lombaire  supérieure, 
dégénération  du  faisceau  pyramidal  croisé,  dégénération  du  territoire  elliptiiiue  périsulciiiue, 

telle  que  sa  concavité  regarde  en  debors.  Ce  territoire  se  trouve  englobé  de 
toules  parts  par  le  cordon  postérieur.  En  elï'et,  son  extrémité  antérieure  n'atteint 
ni  la  commissure  postérieure,  ni  le  sillon  postérieur,  tout  en  étant  dirigée  vers 
l'angle  de  réunion  de  ces  deux  portions  delà  moelle;  quant  à  son  extrémité 
postérieure,  qui  se  porte  vers  la  périphérie  du  cordon  postérieur,  elle  n'atteint 
pas  davantage  celle-ci.  Dans  toute  sa  longueur,  le  faisceau  en  virgule,  ainsi 
observé  sur  une  coupe  transversale,  est  à  peu  près  parallèle  à  la  direclion  de  la 
corne  postérieure,  c'est-à-dire  tjue  son  extrémité  antérieure  se  rapproche  plus 
ipie  la  postérieure  du  sillon  médian.  Les  théories  par  lesquelles  oij  a  cherché  à 
ex|iliquer  cette  dégénération  descendante  en  virgule  du  cordon  posiérieur  sont 
loin  de  s'accorder.  Pour  Scliulize,  les  libres  à  la  destruction  dcscpielles  elle  est 
due  seraient  les  branches  descendantes  des  racines  postérieures;  pour  Tooth, 
il  s'agirait  plutôt  de  fibres  commissurales.  Déjerine  et  Theohari  ont  émis  l'opi- 
nion que  les  fibres  courtes  du  faisceau  en  virgule  de  Scliiiltzt^  représentent  les 
fibres  descendantes  des  racines  postérieures,  tandis  cpie  les  filtres  longues 
auraient  une  origine  médullaire. 

D'autres  faisceaux  endogènes  ont  été  vus  dans  les  cordons  posh-riciu'^  :  le 
fahceau  de  Hache,  placé  à  la  périphérie  des  (;ordons  postérieurs  dans  la  région 
dorsale  ;  le  centre  ovale  île  Flechsig,  situé  de  chaque  côté  du  sillon  postérieur  mé- 
dian à  la  région  lombaire  ;  le  triangle  de  GombauU  et  Philippe,  à  la  région 
sacrée. 

Tout  [jorte  à  croire  ([u'eiioulre  des  dégéucrations,  (pii  viennent  ti'ètre  décrites 
dans  les  faisceaux  blancs,  il  existe  également,  dans  l'intérieur  de  la  substance 
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grise,  des  régions  qui.  dans  les  cas  de  lésion  Iransverse  de  la  moelle,  subissent 
des  altérations  secondaires;  mais  jusqu  à  présent  on  nian(|ue  de  documents  à 
cet  ésard. 


I\  .  Dégénérations  ascendantes  coiisécutives  aux  lésions  des  racines 
postérieures. 

Ces  dégénérations  ont  été  tout  d'abord  étudiées  par  Singer:  les  résultats 
trouvés  par  cet  auteur  ont  été  confirmés  par  les  recherches  expérimentales  ulté- 
rieures de  Tooth  et   Horsley,  de  Singer  et  Mtinzcr,  de  Berdez,  etc..  sur  diffc- 


KiG.  175.  —  Coupes  de  la  moelle  chez  un  singe  sur  lequel  Horsley  avait  pratiqué  la  section  île  toutes  lis 
racines  postérieures  de  la  queue  de  cheval  du  côté  droit  à  1  centimètre  au-dessus  de  l'exlrémité  inférieure 
lin  conns  (d'après  Tooth).  —  1)  5*  lombaire  :  A.  coupe  de  racines  atteintes  par  la  ilésrénération  conscculi- 
venienl  à  leur  section  ;  ces  racines  groupées  autour  de  la  moelle  remontent  le  long  de  celle-ci  jusqu'à  ce 
qu'elles  y  aient  pénéirê  l'une  après  l'aulre:  —  B.  dégénérntion  du  cordon  postérieur  dans  la  partie  où  il 
loiiline  à  la  corne  postérieure  (entrée  des  racines  postérieures  de  la  moelle,  zone  cornu-radiculaire);  — 
i)  ô'  lomiiaire  ;  le  cordon  poslérieur  présente  une  zone  de  dégénéralion  B  plus  considérable  qu'au  niveau 
delà  .V  lombaire,  parce  qu'alors  le  cordon  n'avait  pas  encore  re<;u  toutes  les  fibres  radiculaires  posté- 
rieures .1  atteintes  par  la  dégénération.  Dans  la  5'  lombaire  la  zone  dégénérée  B  commence  à  se  rappro- 
cher lie  la  ligne  médiane:  —  ô)  11'  dorsale  :  la  zone  de  dégénération  B  a  complèlemeni  quitté  le  voisinage 
du  cordon  postérieur  pour  se  rapprocher  dn  sillon  médian  poslérieur;  —  M  8'  dorsale  ;  —  5)  4'  cervicale: 
la  zone  de  di'géuération  B  s'est  localisée  dans  la  partie  postérieure  du  cordon  de  Goll. 


renis  animaux,  et  s'accordent  fort  bien  avec  ce  que  nous  ont  enseigné  les  faits 
cliniques  (Kahler,  Schultze,  etc.). 

L'expérimentation  nous  apprend  que  la  section  ou  la  destruction  des  racines 
postérieures  est  suivie  d'une  dégénération  centripète  de  celles-ci.  Cette  dégé- 
nération est  due  à  ce  que  les  centres  d'origine  des  fibres  des  racines  posté- 
rieures sont,  pour  la  plupart,  contenus  dans  les  ganglions  spinaux  :  si  donc  ces 
fibres  sont  séparées  de  leurs  centres,  elles  ne  tardent  pas  à  dégénérer,  et,  comme 
elles  se  rendent  dans  la  moelle,  leur  altération  pourra  être  suivie  dans  l'inté- 
rieur de  l'axe  spinal.  On  l'y  voit  présenter  des  localisations  très  précises. 

Pour  bien  comprendre  ces  localisations,  il  convient  de  se  rappeler  que,  d'après 
Singer  et  Mùnzer,  on  doit  dans  chaque  racine  postérieure  distinguer  trois 
ordres  de  fibres  : 

1.  Les  fibres  courtes  qui.  peu  après  leur  entrée  dans  la  moelle  au  voisinage 
de  la  corne  postérieure,  ne  tardent  pas  à  gagner  celte  corne  et  par  conséquent 
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à'  se  perdre  clans  la  çubslance  grise  de  celle-ci  ;  ces  fibres  reslenl  donc,  pendant 
tout  le  faible  trajet  qu'elles  accomplissent  dans  la  moelle,  plus  ou  moins  acco- 
lées à  la  corne  postérieure  : 

2.  Les  fibres  moyennes  ont  un  trajet  un  peu  plus  long-,  mais  une  terminaison 
analogue,  c'est-à-dire  cpi'elles  aboutissent  également  dans  la  substance  grise  de 
la  corne  postérieure  ;  pendant  tout  leur  parcours,  elles  sont  comprises  dans  le 
cordon  de  Burdach  : 

5.  Les  fibres  longues  sont,  comme  l'indique  leur  nom,  celles  qui  ont  le  plus 
long  trajet;  un  certain  nombre  d'entre  elles,  parties  des  régions  inférieures  de 
la  moelle,  se  dirigent  en  dedans  et  se  groupent  pour  constituer  le  raiscea,u  de 
(joU;  ces  fibres  se  terminent  dans  le  noyau  du  faisceau  de  Goll;  quant  aux 
fibres  longues  provenant  des  racines  supérieures,  il  semble  que  leur  terminaison 
se  fasse  dans  le  noyau  du  faisceau  de  Burdach. 

S'il  survient  une  lésion  ilétruisant  un  certain  nombre  de  racines  posté- 
rieures ('),  les  différents  ordres  de  fibres  qui  proviennent  de  celles-ci  vont  dégé- 
nérer. Primitivement  situé  au  voisinage  de  la  corne  postérieure,  point  d'entrée 
des  fibres,  le  territoire  de  la  dégénération  ne  tarde  pas  à  se  séparer  de  celle-ii. 
Tout  d'abord,  il  se  trouve  contenu  dans  les  limites  du  cordon  de  Burdach;  plus 
haut,  se  portant  toujours  en  dedans,  il  finit  par  abandonner  plus  ou  moins 
celui-ci  et,  si  la  lésion  initiale  a  porté  sur  les  racines  lombaires,  la  zone  de  dégc- 
nération  finit  par  être  entièrement  contenue  dans  le  faisceau  de  Goll,  remontant 
avec  celui-ci  jusque  dans  le  bulbe  et  disparaissant  seulement  au  niveau  de  cette 
partie  de  la  sut)stance  grise  bulbaire  connue  sous  le  nom  de  noyau  du  cordon 
de  Goll.  Il  semble  aussi  que  les  racines  même  supérieures  de  la  moelle  donnent 
directement  des  fibres  au  faisceau  de  Goll,  mais  ces  fibres  sont  en  petit  nombre. 

Toutes  ces  lésions  se  montrent,  bien  entendu,  du  côté  de  la  moelle  correspon- 
dant aux  racines  atteintes;  mais  on  peut  aussi  en  trouver  d'analogues,  quoique 
moins  accentuées,  dans  le  cordon  postérieur  du  côté  opposé,  sans  doute  par 
suite  de  l'entre-croisement  des  fibres  radiculaires  postérieures  (Tooth,  Oddi  et 
Rossi  (-),  Pierre-Marie,  Berdez). 

Voilà  pour  les  branches  ascendantes  des  racines  postérieures;  quant  à  la 
dégénération  de  leurs  branches  descendantes,  on  est  peu  fixé  à  cet  égard  et  de 
nouvelles  recherches  s"im[)osenl  :  il'aprés  Berdez  ("•),  les  fibres  de  cette  nature 
occuperaient  le  cordon  postérieur  depuis  l'angle  antérieur  de  celui-ci  jusi[u'au 
milieu  de  sa  périphérie. 

L'altération  du  faisceau  cérébelleux  direct  a  été  décrite  par(piei([ues  auteurs; 
son  existence  ne  parait  pas  l)ien  (Mablie;  pour  (lu'elle  se  montre,  il  iaul  ipu'  les 
cellules  des  colonnes  de  Clarke  soient  atteintes. 

Dans  les  cas  où  la  lésion  des  racines  est  ancienne,  on  pourrait  constater  un 
certain  degré  d'atrophie  dans  le  rorilnn  (intérieur  du  côté  opposé  et  aussi  dans 
celui  du  même  côté. 

Pour  la  riulixOnvr  i/ri^i'.  elle  pn'senle  également   des  niodilications  :   la   i-orTie 

(')  Voir  h  ce.  sujet  les  observations  de  I^keifff.r  (Zwei  l'';ille  von  l.;ilinMini;  dei-  iinleren 
Wiirzein,  etc.  Deutsche  Zeitachr.  f.  A'cruotlieilk.  ISltl,  I.  I)  el  de-  Sott.vs  (C'.ontfiliution  ;i 
l'élude  des  déiïénércscenccs  de  l.t  uioelle  cniiséculives  ;ui\  lésions  des  racines  iiuslc- 
rieures.fletiKC  de  méd.,  189"),  p.  'J'.HIl. 

(*)  Oddi  el  liossi.  Conlriliulion  à  l'elinli-  îles  Miies  sensilives  d.ins  l.i  rnoelle  é|iiniére. 
Arrh.  ilalieiinex  de  bioL,  IS'.IO. 

(')  Berdi;/.  Hecherches  expéiiinenlales  sur  le  trajet  des  lil)res  cenliipMes  d;uis  la  moelle 
epinière.  Ueoite  méd.  de  la  Suisse  foinandc,  18!)'2,  mai,  p.  jOI. 
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postérieure  est  atrophiée  du  côté  de  la  section  des  racines,  mais  l'altération  In 
plus  intéressante  est  celle  que  l'on  constate  au  niveau  des  colonnes  de  Clarke 
cette  altération  consiste  dans  la  disparition  du  réseau  de  fibres  nerveuses  nui 
existe  normalement  à  ce  niveau,  tandis  que  les  cellules  des  colonnes  de  Clarke 
restent  intactes,  du  moins  d'une  façon  générale.  Il  est  évident  que  cette  lésion 
ne  peut  se  produire  que  lorsqu'on  a  affaire  à  la  lésion  des  racines  postérieures 
des  régions  inférieures  de  Taxe  spinal,  les  seules  qui  soient  en  rapport  avec  les 
colonnes  de  Clarke. 

V.  Dégénérations  ascendantes  consécutives  aux  lésions  transverses 
de  la  moelle.  —  Ces  «légénéralions  sont  en  général  très  nettes  et  d'une  obser- 
vation relativement  fréquente  :  on  comprendra  qu'elles  soient  multiples,  puisque 
la  section  intéresse  non  seulement  les  fibres  propres  de  la  moelle  à  trajet  ascen- 
dant, mais  encore  les  fibres  dont  il  a  été  question  dans  le  chapitre  précédent, 


FiG.  174.  —  Coupes  de  la  moelle  dans  le  cas  de  fracture  du  racliis  dont  la  lig.  171  montre  la  déyénéralion 
descendante.  —  .-1.  7*  cervicale  :  la  presque  totalité  du  cordon  postérieur  est  ilégénérée.  sauf  au  voisinage 
de  la  corne  postérieure  où  l'entrée  dans  la  moelle  de  la  S*  et  de  la  7*  racine  cervicale  a  amené  un  contin- 
ssent de  fibres  saines.  La  périptiérie  des  cordons  anléro-lalérau.x  est  entièrement  dégénérée;  cette  dégé- 
néralion.  en  certains  points,  empiète  sur  ces  cordons,  fie  telle  façon  qu'on  peut  penser  qu'on  se  trouve 
là  encore  un  peu  dans  la  zone  de  «  dégénération  traumali(|ue  •  ;  —  B.  i'  cervicale  :  dans  le  cordon  posté- 
rieur, le  voisinage  de  la  substance  grise  devient  de  plus  en  plus  libre.  Au  niveau  des  cordons  antéro- 
laléraux  la  dégénération  se  localise  à  la  périphérie  de  la  moelle; —  C.  2'  cervicale  :  dans  le  cordon 
postérieur,  la  dégénération  est  presqvie  entièrement  limitée  au  faisceau  de  Goll.  Celle  du  cordon  antéro- 
latéral  (dégénération  du  faisceau  cérébelleu.\  direct  et  du  faisceau  de  Gowers)  ne  s'étend  plus  en  avant 
jusque  sur  les  bords  du  sillon  antérieur. 

qui  proviennent  des  racines  postérieures  situées  au-dessous  du  point  où  a  porté 
la  lésion  transverse  médullaire. 

Toutes  les  régions  de  la  substance  blanche  présentent  des  altérations  ;  aussi 
bien  le  cordon  antérieur  que  le  cordon  latéral  et  le  cordon  postérieur  : 

a.  Cordon  postérieur.  —  Suivant  la  hauteur  à  laquelle  on  examine  la  moelle 
au-dessus  du  point  où  porte  la  lésion  transverse,  on  voit  que  la  lésion"  peut  être 
localisée,  soit  dans  les  deux  faisceaux  qui  constituent  ce  cordon,  soit  dans  l'un 
d'eux  seulement  : 

a.  Faisceau  de  Burdacli.  —  Immédiatement  au-dessus  de  la  lésion  transverse, 
ce  faisceau  est  à  peu. près  entièrement  altéré,  mais  comme,  à  chaque  racine 
postérieure  qui  entre  dans  la  moelle,  il  survient  de  nouvelles  fibres  non  altérées 
et  que  celles-ci  se  placent  immédiatement  en  dedans  de  l'extrémité  de  la  corne 
postérieure,  il  s'ensuit  que  peu  à  peu  les  fibres  dégénérées  se  trouvent  refoulées 
en  dedans;  la  région  postéro-externc  du  faisceau  de  Burdach  est  donc  celle  dans 
laquelle  les  vestiges  de  la  dégénération  ascendante  disparaissent  tout  d'abord. 
Quant  à  la  région  antérieure  de  ce  faisceau,  celle  qui  confine  à  la  commissure 
postérieure,  elle  demeure  altérée  sur  un  trajet  un  peu  plus  long  (en  général  sur 
une  hauteur  correspondant  à  l'entrée  de  deux  à  quatre  paires  rachidiennes); 
cela  tient  à  ce  que  les  fibres  qui  constituent  cette  région  antérieure  n'appartien- 
nent pas  au  système  des  fibres  postérieures,  mais  à  celui  des  fibres  commissu- 
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raies  rcliaiil  cnlrc  eux  les  ili\ors  étages  de  la  substance  grise  ;  or  1  altluenco  des 
fibres  (le  celle  eali'gorie  semble  moins  ra|>iile  el  moins  abondante  que  celle  des 
fibres  radiciilaires  postérieures. 

b.  Fai^ceriu  dr  Goll.  —  Lorsqu'on  examine  îles  coupes  appartenant  à  <ies 
régions  de  la  moelle  situées  beaucoup  au-dessus  du  point  où  a  porté  la  lésion 
transverse,  le  faisceau  d<'  Bui-dacli  est  redevenu  (•om])lèlenient  libre,  seul  le 
faisceau  de  Goll  est  dégénéré.  Si  la  lésion  transverse  siège  dans  les  régions  tout 
à  fait  inférieures  de  la  moelle,  les  fibres  du  faisceau  de  Goll  atteintes  par  la 
dégénération  occupent  seulement  la  partie  postérieure  et  médiane  du  faisceau 
de  Goll,  ce  qui  prouve  que  c'est  là  que  sont  situées  les  fibres  de  ce  faisceau  dont 
le  trajet  est  le  plus  long,  celles  qui  réunissent  les  extrémités  supérieure  el  infé- 
rieure de  la  moelle. 

p.  ConnoN  ANTÉRO-LATÉR.^L.  —  Daus  le  cordon  postérieur,  on  avait  affaire 
surtout  à  des  fibres  d'origine  exlramédullaire  (provenant  des  racines  posté- 
rieures); dans  le  cordon  latéral,  les  systèmes  atteints  par  la  dégénération  tirent 
leur  principale  origine  de  la  moelle  elle-même. 

a.  Faisceau  cérébelleux  direct.  —  Ce  faisceau,  qui  est  situé  à  la  périphérie  de 
la  moelle,  est  constitué  par  un  segment  d'anneau  dont  la  longueur  comprend 
environ  la  sixième  partie  de  la  circonférence  médullaire.  Comme  il  ne  se  monti'e 
guère  qu'à  partir  de  la  huitième  à  la  dixième  paire  dorsale,  on  ne  devra  pas 
s'attendre  à  rencontrer  sa  dégénération  dans  les  cas  où  la  lésion  transverse  .sié- 
gera plus  bas  ([ue  ce  point.  Cependant  Barl)acci  l'a  constatée  <lans  un  cas 
où  la  lésion  Iransverse  se  trouvait  au  niveau  île  la  douzième  paire  dorsale. 
D'après  Long  et  Rothmann,  quelques  fibres  du  faisceau  cérébelleux  direct 
viendraient  d<'  la  région  lombo-sacrée. 

La  dégénération  de  ce  faisceau  peut  être  suivie  jusipTau  bulbe,  il  se  loge  alors 
dans  le  coi']is  n'-lilornie  el  se  porte  avec  celui  ci  dans  le  cer\clet,  el,  d'après 
Flechsig,  se  lerniinerait  dans  le  vermis  su[ierior. 

Les  centres  Iropliiques  du  faisceau  cérébelleux  direct  semlilent  être  les  cel- 
lules des  colonnes  de  ClarUe  :  la  dégénéralion  sera  donc  daulard  plus  ('-lendue 
que  celles-ci  auront  été  altérées  sur  une  plus  grande  hauteur. 

b.  Faisceau  de  Gowerg. —  Sous  le  nom  de  faisceau  de  Gowers.  ou  de  faisceau 
anléro-latéral  ascendant,  on  désigne  un  système  de  fibres  occupant,  comme  le 
faisceau  cérébelleux  direct,  la  périphérie  de  la  moelle,  mais  situé  en  avant  de 
ce  dernier.  Le  faisceau  de  (jowers  est  ordinairement  renflé  à  sa  partie  posté- 
rieure, aminci  au  contraire  à  son  extrémité  antérieure  (|ui  va  en  s'eflilanl  jus- 
qu'au voisinage  du  sillon  antérieur.  La  hauteur  sur  lacpielle  on  trouve  ce  fais- 
ceau est  notablement  plus  étendue  que  celle  du  faisceau  cérébelleux  direct  ;  en 
effet,  on  constate  son  existence  jiisipie  dans  la  |i:irlie  iiiriTiciirc  du  rcuneini'nl 
lombaire  (Bechterew  ). 

L'origine  du  faisceau  de  (  lowers  csl  discnU'c.  l'our  Kdiuger,  ses  cellules  d'ori- 
gine soid  dans  la  corne  j)ostérieure  ;  pour  Thomas  el  Houx,  au  niveau  de  la  base 
de  la  corne  antérie\u-e  ;  poui-  Gonil)anll  et  l'hilippe,  dans  la  corne  aniérieurc: 
pour  Motl,  dans  la  corne  lahT.ile.  I  Van  Ires  ailleurs  pensent  qu'il  naît  de  la  <<il(iniie 
de  ClarUe.  Ses  tibi-es  paraissent  cire  directes  el   croisées. 

Sa  limite  snpérietire  n'est  pas  emore  très  bien  déli'iininé'e.  t  iiicrlain  iioinbre 
de  ses  fibres,  les  plus  fines  (Toolh).  se  rendeni  dans  le  iiiicleiis  l.ileralis,  d'anires 
se  joignent  au  faisceau  cér('belleux  direi-l  el  si-  leruiinciil  dans  le  vermis.  d'au- 
tres monteid  \ers  la  prolubérance.  décrivent  un  crochet  autour  du  pédoncule 
Ti!.i.iTi':  DE  Mr:iii:c.i\i;.  2"  rclil,   —  l\.  37 
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cérébelleux  supérieur  et  se  terminent  égalementdans  levermis.  Van  Gehniiilcn 
a  vu  un  pelil  nombre  de  fibres  se  délar"h(M'  «lu  faisceau  de  Gowers  pendanl  son 
trajel  prolubéranliel  ;  ces  fibres  j)énétrent  dans  le  pédoncule  cérébelleux  moyen 
du  même  côté,  et  par  là  se  rendent  dans  le  cervelet. 

c.  Filiri'f!  siilcd-iiiaff/tniilcs  fisreiid/niles.  —  Ces  fibres  sont  situées  dans  le 
cordon  antérieur  au  voisinaj^e  du  sillon  antérieur;  il  semble  que  ce  soient  des 
fibres  courtes  ou  tout  au  moins  de  longueur  moyenne,  car  leur  dégénéralion 
ne  remonte  au-dessus  de  la  lésion  Iransverse  que  sur  une  hauteur  de  (pielques 
paires  rachidicnnes;  ce  seraient  donc,  suivant  toute  apparence,  des  libres  com- 
missurales  destinées  à  faire  communiquer  entre  eux  les  différents  étages  de  la 
moelle,  ou  des  collatérales  provenant  des  «  cellules  du  cordon  antérieur  ». 

y.  Quant  à  la  substance  grise  médullaire,  les  documents  manquent  presque 
entièrement  sur  les  lésions  de  dégénération  qui  peuvent  s'y  rencontrer  à  la  suite 
des  lésions  transverses  de  la  moelle.  Cependant,  d'après  Barbacci,  on  constate- 
rait qu'au-dessus  de  la  lésion  Iransverse  la  substance  grise  présente  un 
aspect  granuleux,  et  que  \i'  réliculum  des  fibres  nerveuses  peut  à  ce  niveau 
manquer  complètement;  les  cellules  nerveuses  disparaissent  ou  présentent  des 
altérations  régressives.  Toutes  ces  lésions  seraient  plus  marquées  dans  le 
domaine  de  la  corne  postérieure  que  dans  celui  de  la  corne  antérieure.  Ces  alté- 
rations diminuent  à  mesure  qu'on  examine  des  points  plus  élevés  de  la  moelle. 
La  disparition  du  réticulum  nerveux  est,  de  toutes  ces  altérations,  celle  qui  per- 
siste sur  la  plus  grande  hauteur. 
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MYELITES 

Par    André    LÉRI 


Le  mol  «  myélile  »  signifie  inflannitalion  de  la  moelle;  si,  comme  on  le  fait 
généralement,  on  admet  avec  Metchnikofl'  que  1'  «  innammation  »  se  coiifond 
avec  la  «  réaction  p/iayori/tairc  »,  il  est  encore  impossible  décrire  ;'i  l'iienre 
actuelle  un  article  sut-  les  myélites.  Cette  définition  histologique  enserre  les 
myélites  dans  un  cadre  tro|)  étroit,  car  la  clinique  ne  permet  pas  encore  de 
distinguer  les  loyers  de  réaction  phagocytaire  des  foyers  de  déçiénércacenre 
simple,  toxi([ue  ou  trophique,  étendue  à  tous  les  éléments  parenchymateux  et 
interstitiels  ou  limitée  à  certains  d'entre  eux  :  le  temps  n'est  pas  venu  où  clini- 
quement  on  distinguei'a  la  myélite  de  la  myélomalac^ie,  comme  on  a  a|)|iris  à 
distinguer  rcncé[)halite  de  l'encéphalomalacic. 

Ce  diagnostic  sera  sans  doute  ijeaucoup  plus  dil'licilc  pour  les  allVclioiis  de  la 
moelle  que  pour  celles  de  l'encéphale.  D'une  part,  en  rIVel,  le  volume  impoilanl 
elle  trajet  nettemeni  délimilé  des  vaisseaux  du  cerveau  permellent  souvent  de 
l'apporter  à  une  lésion  vasculaire  bien  di-liiiie  (embolie,  thrombose)  les  sym- 
ptômes des  lésions  cérébrales  alors  que  dans  la  moelle  des  dispositions  anato- 
mi(pies  aussi  favorables  pour  le  diagnostic  ne  se  retrouvenl  |)as.  I)'aulre  pari, 
alors  que  certaines  alVeclions  cérébrales  relc\('ut  numifeslemenl  de  l('>ious 
mécani([ues  el  non  de  lésions  infectieuses,  l'c-liologic  paraît  êU'e  à  peu  pic-  Ion 
jours  la  même  pour  la  moelle,  (pi'il  s'agisse  de  néi'roses  ou  d'innainmalions,  à 
savoir  une  inlcdion  ou  une  iiiloxical  ion.  Aussi  la  notion  éliologicpie  cl  la  sym- 
|iloiiialologic  clinique  ne  pcrnicl  Iciil  i-llc- qu'cxccplionnellement  de  diagnosli- 
i|uer  la  iialiire  de  l'altération  aiialomii|ii('.  La  dilVérence  entre  l'innammalion  el 
la  dégénérescence  médullaire  rcsie  donc  piiri'mi'nl  aniilonii<i>(c  :  dans  un  cas, 
le  poison,  toxique  ou  toxine,  inniicncc  dirc<lcinciil  les  éh-iucnls  nerveux, 
cellules  ou  libres,  sans  provo(|ucr  l'apiiarilioii  des  Iciicocyles.  agents  ordinaires 
de  la  défense  organique;,  dans  l'autre  cas  le  parasite  ou  le  loxicpie  ri'agil  sur  les 

(')  Oiicli|uos-uns  (les  ailiilps  i|iii  rnmposcnl  ce  chapUrn  ont  clc  i-oproiliiils  de  l.i  prc- 
ini<''r('  l'ililidii  ai)i-ès  un  liavail  ilo  revision  cl  de  mise  au  point  auquel  mon  anrion  iiilerne, 
M.  Léri.  a  jjien  voulu  ilomior  Ions  ses  soins,  el  pour  leipiel  je  lui  adresse  mes  sincères 
remerciemenls.  Les  autres  articles  ont  été  complètemenl  remaniés  et  sont  signés  par  ceux 
de  mes  élè\es  ipii  les  ont  lails  sous  ma  direclion.  I>,   M. 
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mêmes  éléments  qu'en  provoquant,  soit  primitivement,  soit  secondniremenl, 
une  vive  réaction  prolectrice  du  tissu  vasculo-conjonclil'. 

D'ailleurs,  dans  une  mi''m('  moelle,  une  même  cause  peut  piixluire  les  deux 
ordres  de  lésions,  et  l'on  ti-ouve  en  dilTérents  points  soit  un  l'oyei-  de  ramollis- 
sement simple  ou  une  dégénérescence  cellulaire  isolée,  soit  un  loyer  d'ahondanle 
réaction  leucocytaire.  Sans  doute,  les  microbes  doivent  produire  cngénéral  par 
leur  présence  un  plus  i-raml  ;ipprl  leucocytaire,  sans  doute  les  processus  toxi- 
ques sont-ils  au  contraire  plus  capaliles  de  produire  la  nécrose  simple  (les  toxines 
très  virulentes  en  particulier,  celle  delà  diphtérie,  du  tétanos  (Crocqi.  sont  tout 
spécialement  aptes  à  jn-oduire  des  nécroses  pures);  mais  ces  règles  n'ont  rien 
d'absolu.  Il  est  aujourd'hui  d<''montré.  pour  la  moelle  comme  pour  les  autres 
organes,  d'une  part  (|ue  la  seule  existence  d'un  produit  toxi(iue  et  même  d'un 
corps  étranger  aseptique  (pielconque  (embolies  médullaires  expérimentales, 
Hoche)  (')  suffit  à  déterminer  une  grosse  diapédèse  leucocytaire,  d'autre  part 
que  la  pi-ésence  même  de  microbes  ne  s'acconqjagne  pas  l'orcément  de  réaction 
phagocytaire.  C'est  ainsi  que  nous  avons  trouvé  des  amas  microbiens  dans  la 
moelle  sans  aucune  apparence  d'inflammation  à  leur  pourtour,  et  cependant 
leur  découverte  antérieure  dans  le  sang  circulant  et  leur  mode  de  localisation 
dans  le  tissu  nerveux  rendaient  bien  peu  vraisemblal)les  leur  apparition  et  leur 
prolifération  uniquement  po»l  mortem.  Il  faut  certainement  diverses  con- 
ditions pour  (pie  la  présence  d'un  microbe  provoque  une  réaction  :  ces  condi- 
tions dépendent  du  microbe  lui-même  (nature,  virulence  suffisante  et  non 
excessive,  abondance,  etc.)  et  du  terrain  sur  lequel  il  s'implante  :  la  force 
réaclionnelle  du  sujet,  son  âge,  son  état  général,  l'état  de  ses  vaisseaux,  les  pro- 
cessus pathologiques  antérieurs  de  la  moelle  (expériences  de  Hoche),  etc.,  ne 
sont  pas  sans  grande  importance  sur  l'intensité  et  sur  l'existence  même  de  la 
réaction. 

De  ce  qui  précède  résulte  l'impossibilité  de  distinguer  rliniqi/cini'iil  l'inflam- 
mation de  la  moelle  avec  réaction  leucocytaire,  c'est-à-dire  la  myélite  an  sens 
étymologi(pie  du  mot,  de  la  dégénération  simple  :  une  définition  basée  sur 
ranatomie  pathologique  ne  concorde  pas  avec  la  clinitpie.  Comme  les  lésions 
anal()mi(iues  sont  varia!)les.  non  seulement  dans  les  (.lilTérents  cas,  mais  dans 
un  même  cas  aux  dillérents  niveaux,  c'est  aux  données  de  la  clinique,  aujour- 
d'hui [leaucoup  plus  précises,  (pie  nous  prél'éi-ons  demandei-  comment  il  faut 
comprendre  les  «  myélites  ». 

La  notion  éliologique  et  l'évolution  clinique  sont  aujourd'hui  les  parties  les 
mieux  caractérisées  de  l'histoire  des  myélites  aiguës.  Comme  le  disait  P.  Marie, 
dès  ISlti.  dans  la  première  édition  de  ce  Traité,  «  toujours  le  processus  inflam- 
matoire est  dû  à  la  détermination  médullaire  d'une  maladie  générale  ou  à 
l'extension  à  la  moelle  d'une  alïection  locale  siégeant  dans  un  organe  plus  ou 
moins  rapproché  :  les  véritables  causes  initiales  sont  d'une  part  les  infections, 
d'autre  part  les  intoxications  »  :  cette  théorie  a  été  soutenue  depuis  par  Mari- 
nesco  (^),  par  Leyden('')  et  par  la  plupart  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la 
question;  elle  est  aujourd'hui  généralement  adoptée.  En  tenant  compte  des 
remarques  que  nous  avons  faites,  nous  pouvons  dire  que  la  myélite  aiguë,  t( 


(')  IIociiK.  Arch.  f.  Psi/rh..  I.  \\.\ll. 

(-)  Marinesco.  Rapiioi'l  on  C.iinijrès  ilo  Paris,  l'.iilir 

('■)  Levdex.  Rapport  au  Coni;ros  de  inéd.  inl.  lic  IJorlin.  l'.Mll. 
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([ii'elle  est  (•lini([iiemciil  (liap:noslicaIiIe,  osl  un  syndrome  (|ui  dénote  Poil  lo 
mode  de  réaclion  aiguë  à  une  inl'eelion  ou  à  une  inloxiealion  d'une  moelle 
encore  capable  de  réagir  par  la  diapédèse  leucocytaire  et,  la  prolifération  des 
élémiMits  fixes,  S(jil  l'altération  aigut'  sous  rinlluenccï  d'une  infection  ou  dune 
intoxication  d'une  moelle  qui  ne  réagit  pas. 

Il  est  une  catégorie  de  faits,  rares  il  est  vrai,  mais  indubitables,  qui  à  pre- 
mière vue  ne  paraissent  pas  entrer  dans  cette  définition;  ce  sont  les  cas  de 
ramollissement  tlu'omljosiquc  à  début  brusque,  apoplectil'orme.  que  rien  ne 
distingue  cliniquemenl  des  myélites  aiguës,  si  ce  n'est  peut-être  la  brus- 
(|uerie  de  ce  ilébul,  ramollissement  dont  les  premières  observations  ont  été 
remarquablement  étudiées  par  Hayem('),  dont  des  observations  nouvelles  ont 
été  publiées  par  iMôlier,  (;oldflam(*),  Sottas(^),  Brissaud  ('),  etc.  En  réalité  il 
s'agit  dans  ces  cas  encore,  au  moins  dans  la  grande  majorité  d'entre  eux,  de 
l'action  d'une  infection  ou  d'une  intoxication,  mais  celte  action  s'est  exercée 
sur  les  \ aisseaux  de  la  moelle  d  abord  et  non  sur  ses  éléments  parencliyma- 
teux;  c'est  parce  qu'il  y  a  eu  d'aboni  vascularile,  vascularite  toxique  ou  infec- 
tieuse, qu'une  cause  occasionnelle,  qui  peut  être  uniquement  mécanique,  a 
déterminé  une  thrombose  brusque  cl  un  ramollissement  nu''dullaire  aigu  :  tel 
parait  être  du  moins  le  cas  dans  les  thromboses  syphilitiques  qui  constituent  la 
presque  totalité  des  faits.  Exisle-t-il  en  outre  des  nécroses,  soit  Ihrombosiques, 
soit  emboliques,  d'origine  purement  mécanique  ou  fonctionnelle,  dans  la  pro- 
ductit)n  desquelles  l'infccliuii  et  l'auto  ou  1  hétéro-intoxication  ne  jouent  aucun 
rcMe  direci  on  indirei-tV  Le  l'ait  est  possible,  nous  ne  Je  croyons  pas  encore 
(h'montré,  il  doit  être  en  tout  cas  1res  ex<-eptionnel.  et  jusqu'à  [ilus  ample 
informé,  dans  la  nécessité  d'établir  une  définition  qui  embrasse  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  nous  croyons  devoir  le  négliger.  Complétant  et  simplifiant  à  la 
fois  la  définition  de  la  myélite  aiguë  que  nous  avons  donnée,  nous  dirons  donc  : 
La  myélite  aiguë'  est  le  «  xtjndnnne  de  l'altération  (ii(jiië  de  la  moelle  du(^  direc- 
tement nu  indirectement  à.  une  infection  ou  à  une  inloxicatinn  ».  ([uil  y  ait  ou 
non  réaction  phagocytaire  ("). 

La  notion  étiologi([ue  et  l'évolution  clinique  manqueni  |)()ur  <léliniil('r  le 
domaine  des  myélites  cJironii/ue><.  Dans  l'immense  majorité  des  cas,  la  cause 
première  est  sans  aucun  doute  conune  pour  les  myélites  aiguë-s  l'infection 
ou  Finto.xication,  mais  elle  date  de  trop  longtemps  pour  caractériser  un  pro- 
«■essus  myélili(|ue;  seules  quehpies  infeclions  à  très  longue  échéance,  la  syphilis, 
la  lèpre,  peuvent  déterminer  des  iidlanimations  lentes  dont  la  symptomatologie 
ou  l'anatomie  sont  plus  ou  moins  bien  connues;  seules  quehpies  intoxications 
lentes,  exogènes  ou  endogènes,  l'ergotinisme,  \:\  pellagre,  le  lalhyrisme. 
le  diabète,  l'anémie  pernicieuse,  ])eu\cnl  déh'rniincr  d(>s  lésions  chroniques 
ou  parfois  subaiguës  plus  ou  moin-  liicn  (h'-finies,  plus  souvent  d'ailleurs 
à  caractère  nécrotique  i|u"inllainmaloire.  La  sym|)lomal()logie  n'est  pas  d'un 
plus  grand  secours  (|ue  létiologie.  et  si  l'évolulioii  |icriMcl   de   caractéris<'r  un 

^')  n.vviiM.  Afdiii-es  lie  plii/siiilm/i,-.  187i,  p.  (i'ij. 

(-)  Goi.DFi-AM.  Uehoi'  l{in-l<(Miin,u-Ks-Sy|)liilis.  tl'ieiifi-  IcHnilc.  IS'.ri. 

(')  SoTT.vs.  Ciinlrihutitin  à  t'éturle  ilca  pnnilijxii'x  .vpi/(/«/es  siiptiililiijiirx.  IS'.l't. 

(')  lînissAi  D.  Myèlilo  apopicclilbrme.  Gaz.  Iicluln'n.ail..  \'.W1.  p.  155. 

(')  C'est  à  (•cllt^  Ciiiiooptioii  îles  myéliles  li.isée  sur  l'i'tiolosie  et  l'èvoliilion   ilijilipio  ri 
non  sur  l'Iiislologic  p;itli(ili)i;ii|iic  i|uc  comluil.  à  nulle  sens,  la  Iccluie   des  1res  idnscieii 
cieux,  mois  Liiscoid.uils  iapp<irls  cle  l'isilior.  ('.iocr|  el  Maiiiicsco  au   Coniiri's  de  l'.KiO  sur 
la  •  Naluie  des  niyéliles  aiijuës  ••. 
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potil  nombre  de  myélites  chronique!?,  e'esl  uiiiquemenl  parce  qu'elles  présen- 
tent un  début  aigu  ou  des  poussi'-es  aiguës.  Toutes  les  autres  myélites  chro- 
niques, d'ordinaire  primitivement  diiïuses,  secondairement  plus  ou  moins 
localisées,  parfois  peut-être  syslémaliques.  mais  beaucoup  plus  frécpiemment 
pseudo-systématiques,  sont  comprises  dans  le  tableau  des  dillérenles  scléroses 
médullaires,  sclérose  en  plaques,  sclérose  latérale  amyolrophique,  scléroses 
combinées,  tabès,  etc.  Il  ne  reste  guère  place  en  dehors  des  alTeclions  que 
nous  venons  d'énumérer  pour  une  forme  isolée  de  myélite  chronique. 

Aussi,  après  avoir  étudié  les  myélites  aiguës,  nous  décrirons  seulement  une  à 
une  les  lésions  de  la  lèpre,  de  l'ergotisme,  du  lathyrisme,  de  la  pellagre  :  les 
lésions  de  l'anémie  pernicieuse  seront  signalées  à  propos  des  scléroses  combi- 
nées. Les  myélites  chroniques  les  mieux  caractérisées,  les  myélites  syphilili(iues, 
seront  décrites  dans  un  chapitre  à  part  :  on  y  trouvera  le  tableau  complet  des 
myélites  transverses  chroniques,  les  seules  peuf-ètre  (pii  miM-iteraient  une  des- 
cription spéciale:  la  myélite  transverse  syphiiiti(|He  ne  doit  pas  en  efl'et  à  son 
étiologie  de  caractères  cliniques  spéciaux;  «  les  oscillations  de  l'aireclion,  les 
variations  dans  l'intensité  des  phénomènes  paralytiques,  et  même  les  modifi- 
cations apportées  par  le  traitement  spécifique  ne  permettent  pas  de  se  pro- 
noncer d'emblée  sur  la  cause  de  la  myélite  »  (Brissaud);  seule  la  coexistence 
d'accidents  cérébraux  permet  de  |ienser  à  la  syphilis,  ainsi  que  Lamy  l'a  bien 
spécifié:  la  description  des  myélites  transverses  chroniques  ferait  donc  double 
emploi  avec  le  remarquable  article  que  Lamy  consacre  dans  ce  Traité  à  la 
«  Syphilis  des  centres  nerveux  ».  Toutes  les  autres  myélites  chroniques  seront 
traitées  dans  les  chapitres  o  Sclérose  en  pla(|ues  »,  o  Sclérose  latérale  amyolro- 
phique »,elc.;  elles  comprennent,  peut-on  dire,  toutes  les  maladies  intrinsé([ues 
de  la  moelle,  sauf  les  affections  d'origine  familiale  et  les  affections  néo- 
plasiques.  îNous  éliminerons  dans  l'étude  tant  des  formes  aiguës  que  des  formes 
chroniques  les  myélites  par  compression  ou  par  lésion  de  voisiiiage,  un  chapitre 
spécial  se  trouvant  consacré  dans  cet  ouvrage  aux  maladies  extrinsèques  de  la 
moelle. 

MYÉLITES   AIGUËS 


Historique.  —  Jusqu'au  d(''but  de  ce  siècle,  l'inflammalion  de  la-moelle  et 
de  ses  enveloppes  était  confondiu'  sous  le  nom  de  rachialgite  ou  de  spinite; 
c'est  à  cette  inflammation  combinée  que  fut  aussi  appliquée  au  début  la  déno- 
mination de  myélile  (Léonhardi). 

Oliivier  d"Angers(')  le  premier  sépara  définitivement,  sous  le  nom  de  myélite, 
l'inflammation  de  la  moelle  de  celle  des  méninges  (1821),  et  Cruveilhiçr  figura  la 
myélite  aiguë  dans  son  Atlas  d'anatomie  palhologique.  Depuis  lors  de  très  nom- 
breux li-avaux  ont  été  faits  sur  la  myélile  aiguë,  tendant  j)resque  tous  à  définir 
au  point  de  vue  anatomique  un  syndrome  clinique  assez  nettement  caractérisé 
f)ar  son  début  aigu  et  par  ses  troubles  moteurs,  sensitifs  et  trophiques,  variable 
quant  à  son  évolution;  nous  citerons  les  noms  d'Abercrombie,  Récumier. 
Albers,  Bouillaud,  Andral,  Rostan,  Mrchow.  Trommann.  Mannkopf,  Hayem, 
Yulpian.    Pirown-Séquard.    Lockhai-dt-Claike.    Les  véritables    progrès    dans  la 

(')  Oi.LiviER.   Ti-dih-  de  la  moi'Ue  cpiiiièrccl  de  ses  maladies,  Paris.  I8'2L 


MYELITES.  585 

description  cliniciuo  ol  aii:i(()mi((iie  de  la  myélilc  aiguë,  en  particulier  les 
recherches  histologi(|ues  qui  oui  permis  de  décrire  à  la  place  des  anciennes 
«  paralysies  réflexes  »  une  myélite  sans  ramollissement,  sont  dus  à  CharcoL 
et  à  Dujardin-Heaumelz('),  à  Wesl])hal  et  à  fiull,  à  Pickf^),  surtout  aux  travaux 
successifs  de  Leyden(^)  et  aux  travaux  récents  d'Oppenheim  (lsy2  et  1898), 
d'Obersteiner,  de  Redlich  (1900),  de  Brissaud  (1899  et  1902),  etc.  Des  recher- 
ches expérimentales  ont  été  entreprises  par  Brown-Séquard,  Hayem,  Liouville. 
Leyden,  Roger,  Charrin,  Bourges.  Crocq,  Marchand  et  Vurpas,  etc.  Mnfin,  des 
rapports  remarquables  sur  les  myélites  aiguës  ont  été  présentés  au  Congrès 
de  liordeaux  (1895)  par  Grasset  et  Vaillard,  au  Congrès  international  de 
Paris  (1900)  par  Marinesco,  Crocq  et  Fischer,  au  Congrès  de  médecine  interne 
de  Berlin  (1901)  par  Leyden,  Redlich  et  Striimpell  :  les  travaux  de  leurs  auteurs 
et  les  discussions  auxquelles  ils  ont  donné  lieu  ont  fixé  nombre  de  points 
obscurs  de  l'étiologie,  de  Tanatomie  pathologi(]ue  cl  de  la  pathogénie  de  la 
myélite  aiguë.  Il  faut  reconnaître  cependant  que  celte  alï'ection  est  de  toutes  les 
maladies  de  la  moelle  celle  dont  la  connai.ssance  clinique  et  surtout  anatomique 
laisse  le  plus  à  désirer  ;  la  multiplicité  des  travaux  entrepris  n'est  pas  parvenue 
encore  à  combler  les  vastes  lacunes  de  son  étude. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  Toute  myélite  aiguë  est  consécutive  à  une 
infccliiin  ou  à  une  iiiloxinitidn,  il  n'y  a  pas  de  «  myélite  primilive  »  :  tel  est  le 
fait  (jui,  enseigné  d  abord  par  Pierre  Marie,  admis  par  Marinesco,  L(?yden, 
Oppenheim,  Bruns,  etc.,  et  aujourd'hui  à  peu  près  définitivement  accepté, 
doit  dominer  la  description  de  la  myélite  et  prendre  dans  sa  définition  même. 
à  défaut  de  lésion  caractérislicjue,  une  place  pivpondérante.  Le  froid,  le  trau- 
matisme, les  émotions,  etc.,  n'agissent  qu'à  titre  de  causes  occasionnelles  ou 
pour   localiser  le  [)rocessus  toxiqu(>  ou  infectieux. 

U  in  l'art  ion  peut  souvent  être  prise  sur  le  l'ait,  pour  ainsi  dire,  et  les  myélites 
complications  des  maladies  infectieuses  aiguës  ne  se  comptent  plus  :  c'est  surtout 
après  l'influcnza  (Laveran,  Leyden,  Babes,  etc.)  et  la  fièvre  typhoïde  (Ebslein. 
Curschmann,  Laveran,  SchifT,  etc.),  qu'on  en  a  observé  de  nomljreux  cas; 
mais  on  en  a  signalé  aussi  à  la  suite  de  variole  (Roger,  \\'<!stphal,  Leyden, 
Œttinger  et  Marinesco,  etc.),  de  pneumonie  (Ollivier,  Jofïroy  et  Achard,  Fiirs- 
liier,  etc.),  de  blennorragie  (Gnil,  Dul'our,  Barié,  llayem  et  Parmenlier, 
Spillmann  et  Ilaushalter,  Baymond,  etc.),  de  rougeole,  de  coqueluche,  etc.... 
En  dehors  de  ces  cas.  la  myélite  fait  partie  intégrante  du  tableau  ordinaii'e  de 
certaines  maladies  infectieuses,  la  rage  en  particulier. 

Parmi  les  infections  chroniques  on  a  incriminé  surtout  la  tuberculose  et  la 
syphilis.  En  rapport  avec  la  tuberculose  on  n'a  observé  encore,  en  dehors  des 
myélites  par  compression  et  des  infections  de  voisinage,  que  des  scléroses 
niulliloculaires,  alTections  chronicpies  ou  tout  au  |)lus  suhaiguë-s.  Dans  la  syphilis, 
les  myélites  aiguës  sont  rares  alors  que  les  myélites  chroniqu(^s  sont  au  contraire 
extrêmement  fréquentes,  mais  un  certain  nombre  de  cas  aigus  et  môme  suraigus 
sont  en  relation  indubilable  avec  la  syphilis:  il  s'agit  vraisemblablement  sou- 
vent de  ramollissements  tlnombosi(pies;   dans  ces  cas  on  peut  constater  (/é.s  le. 

{')  I)u,r,\RDlN-r!F,.\rMi;TZ.  De  la  rin/éHh'  (ii;/ui\  1X7.'. 
(*)  l'icK.  HciU-lùir.i/rliipiieflii-  dcr  neaamiiiles  Mciliris. 

(^)  Ekyden.  t;iiiiiqu<'  (le  1874  ;i  1X77.  —  Traite  'les  niciladii's  de  la  naiclle,  \"  (''«liliori  do   I.X7.">; 
2'  édition  (avec  Goldsi-lieider)  do  1S'.17.  —  R;ipi)orl  au  Congrès  de  Berlin,  lilOl,  olc. 
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(léhid  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  une  lymphocytose  pure  extrêmement 
abondante  (Léri)  et  à  l'autopsie  on  peut  observer  des  lésions  de  ménintrite  déjà 
anciennes  et  passées  jusque-là  inaperçues  (Brissaud).  Ces  myélites  syphilitiques 
à  évolution  aigué  surviennent  de  préférence  vers  la  tin  de  la  période  secondaire 
alors  que  les  myélites  chroniques  appartiennent  le  plus  souvent  à  la  période 
tertiaire.  Elles  semblent  devoir  parfois  leur  acuité'  à  une  infection  associée 
(gonococcie,  etc.):  ce  fait  est  intéressant  à  rapprocher  des  recherches  expéri- 
mentales de  Hoche  qui  n'a  pu  voir  se  développer  les  streptocoques  dans  la 
moelle  qu'à  la  condition  qu'elle  ait  été  le  siège  d'un  processus  pathologique 
antérieur;  la  même  remarque  sur  l'importance  pronostique  des  infections  asso- 
ciées, en  dehors  de  la  syphilis,  a  été  faite  par  Babès,  Auché  et  llobbs,  Jaccoud, 
Curschmann  d'après  leurs  constatations  cliniques.  |>.ir  Marinesco  d'après  ses 
recherches  expérimentales. 

Il  n'est  pas  que  les  infections  générales  ipii  ]niisscnl  donner  nnissance  à  des 
inflammations  médullaires  aiguës,  des  infections  Inrah-'i  peuvent  suffire  : 
Strumpell  a  observé  une  myélite  à  streptocoques  à  la  suite  d'un  panaris, 
Hochhaus  a  rencontré  des  myélites  à  la  suite  d'amygdalite,  de  cystite,  etc.... 

Dans  ces  difl'érentes  infections  générales  ou  locales,  il  se  peut  que  le  microbe 
lui-même  soit  transporté  dans  la  moelle  :  en  l'ait  on  a  trouvé  dans  des  moelles 
atteintes  de  myélites  un  assez  grand  nombre  de  microbes  :  streptocoque  (Auché 
et  Hobbes,  Œttinger  et  Marinesco,  Babès  et  Varnaly,  Thiroloix  et  Rosenlhal), 
staphylocoque  (Barié,  Eisenlohr),  pneumocoque  (Fiirstner,  Marinesco),  diplo- 
coquc  spécial  (Buzzard  et  Russell).  La  porte  d'entrée  des  microbes  se  trouve 
sans  doute  presque  toujours  au  niveau  dune  surface  cutanée  ou  muqueuse  et 
le  transport  se  fait  ;><'/■  vole  mnijuhie.  Dans  des  cas  moins  nombreux,  il  semble 
avéré  que  les  microbes  peuvent  arriver  à  la  moelle  par  les  vaisseaux  lympha- 
tiques des  nerfs  périphériques,  dans  la  rage  par  exemple,  dans  les  ulcérations 
gangreneuses  de  la  peau,  etc.;  c'est  la  myélite  par  névrite  aHcendante  dont  la 
connaissance  est  due  aux  observations  de  Leyden  et  de  Marinesco,  et  aux 
expériences  de  Tiesler  et  de  Klemm;  la  même  pathogénie  s'applique,  d'après 
les  cas  de  P.  ilarie  et  Guillain,  à  la  syringomyélie  dont  la  nature  parfois  infec- 
tieuse est  aujourd'hui  admise.  Dans  des  cas  exceptionnels  enfin,  il  semble 
qu'entre  la  porte  d'entrée  et  la  moelle  le  microbe  se  soit  arrêté  plus  ou  moins 
longtemps  et  ait  évolué  et  proliféré  dnn^  lu  cavité  ^oits-araclmoïilienne  ;  il  y 
aurait  alors  production  d'une  méningo-myélite  particulièrement  intense  d'après 
les  expériences  de  Sicard  et  Jacob  et  de  Marinesco,  sans  doute  à  cause  de  la 
facile  multiplication  microbienne  dans  le  liquide  céphalo-rachidien;  Schultze  a 
ainsi  trouvé  des  UK-ningocoques  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  au  début 
d'une  paralysie  infantile  ;  nous  a\ons  nous-même  trouvé  dans  le  liquide  d'un 
malade  atteint  de  myélite  aiguë  de  très  abondants  microbes  dont  nous  n'avons 
pu  déterminer  la  nature. 

Mais  dans  un  bien  plus  grand  nombre  ilc  las.  aucun  inirrobe  n  a  pu  être 
découvert  dans  des  foyers  de  myélite  aiguë.  Dans  certains  de  ces  foyers  les 
microljcs  pouvaient  avoir  disparu  déjà,  car  llomen  et  Marinesco  ont  montré 
(ju'ils  disparaissent  de  la  moelle  au  liout  de  quelques  jours;  mais,  dans  beau- 
coup d'autres  cas,  c'est  certainement  par  1  intermédiaire  de  leurs  toxines  cjuils 
ont  exercé  sur  la  moelle  leur  action  inllammaloire  ou  dégénérative  :  le  fait  est 
probable  pour  nombre  d'infections,  il  est  certain  pour  les  infections  dont  l'agent 
reste   localisé  au  point   d'inocuialion.  tels  le  tc'danos  cl   la  diphtérie.  Le  tétanos 


MYELITES.  :,85 

coniplc  les  signes  do  rencéphalo-myôlite  dans  sa  symplomatologie  ordinaire,  sa 
toxine  a  sur  les  éléments  nerveux  une  action  tout  à  lait  élective,  action  dégéné- 
rative,  nécrosante  beaucoup  plus  qu'inflammatoire  (Crocq)  ;  on  n'en  retrouve 
pas  trace  même  dans  le  liquide  çéphalo-raeliidicn  ainsi  qu'on  peut  s'en  assurer 
par  l'inoculation  à  la  souris,  animal  extrêmement  s<Misiljle  à  la  toxine  tétanique 
(Milian,  Lecène  et  Legros,  Aoliard,  Léri).  OuanI  à  la  diphtérir  elle  s'accompagne 
beaucoup  plus  souvent  de  névrites  (jue  <le  myélites;  l'existence  de  myélites 
aiguës  est  cependant  pai-fois  indiscutable:  elles  paraissent  explicables  surtout 
par  une  inloxii  alinn.  car  seuls  Bariiier  el  Zacchiri  ont  trouvé  le  bacille  de 
Loffler  lui-même  dans  les  cenires  nerveux.  D'ailleurs  des  lésions  médullaires 
ont  été  produites  expérimentalement  par  injection  de  toxines  miciobiennes 
(Charrin  et  Babinski,  Thoinot  et  Masselin,  Gilbert  et  Lion,  Marinesco,  etc.)  : 
la  plupart  de  ces  lésions  étaient  purement  dégén(''ratives,  seules  celles  pro- 
duites avec  la  toxine dipht('M'i<|ue  |)ar  llallion  el  Enriipiez  el  celles  produites  avec 
la  toxine  tétanique  par  Glande  présentaient  une  réaction  inflammatoire  manifeste. 

En  dehors  des  toxines  microbiennes,  d'autres  intoxicfttions  semblent  pouvoir 
provoquer  des  lésions  de  myélite  :  saturnisme,  alcoolisme,  arsenicisme,  etc.; 
l'ergot  de  seigle,  le  riz  altéré  produisent  des  altérations  à  évolution  plus  lente; 
mais  c'est  à  des  recherches  expérimentales  beaucoup  plus  qu'à  des  constatations 
cliniques  {[ue  l'on  doit  la  connaissance  de  myélites  toxiques  aiguës  :  intoxication 
arsenicale  (Skolosubow,  Leyden),  intoxication  saturnine  (Vulpian).  (■\c 

Le  traumali^inc  ne  peut  être  une  cause  de  myélite  que  s'il  permet  l'iidection 
de  la  moelle  par  une  plaie  pénétrante  (coup  de  couteau,  etc.)  ;  dans  les  autres 
cas  incriminés,  il  semble  n'a\oir  agi  que  de  deux  laçons  ;  ou  bien  en  |)roduisant 
au  pourtour  de  la  moelle  ou  dans  la  moelle  lextravasion  de  sang  contenant  des 
microbes  (fractures,  luxations),  ou  bien  en  affaiblissant  la  résistance  de  l'axe 
spinal  vis-à-vis  des  microbes  circulants.  Ge  dernier  l'ait  a  (Hé  ox|)érimenfale- 
ment  démontré  |iar  Marinesco  el  ses  élè\('s,  Parlion,  (joldstein  cl  Georgesco, 
([ui  n'ont  ]ui  produire  de  myélites  véritables,  a|)rès  traumalisnics  répétés  de 
la  colonne  xerlébrale,  que  par  des  injections  de  cidtures  micnii)ieniies. 

Les  mêmes  auteurs,  en  remplaçant  le  li';;umatisme  par  la  rélVigiM-alion  oui 
expérinicnlaicmcnl  (h'-monlré  rinsuriisancc  i\n  fru'ul  h  prixlnirc  la  iiixc-lile;  ils 
n'ont  pu  |)roduire  sans  injection  microliieune  (jue  (piehpies  iiypcrc'mies  el  liénmr- 
ragies  tliscrétes  avec  de  faibles  alléialions  cellulaires  ne  méritant  pas  le  nom  de 
myélite.  Dans  la  myélite,  comm(>  dans  toutes  les  innammations  viscérales,  le 
froid  comme  le  Iraumalisnie  ne  juur  pins  ,iui(iiird'liiu  (|iit'  le  rêile  de  cansi»  pré- 
disposante. 

La  iiii/i'lilc  (les  plonyi'iirx  di>il  IrouviT  place  à  c(')l('  de  la  mviMile  Irauinal  icpie  ; 
la  compression  excessive  <;t  la  découq)ression  bi'us(pie  joneni  le  rôle  d'un  puis- 
sant traumatisme.  G'est  aussi  la  (•oin]>ression  el  la  décom])ression  (pi'il  faut 
incriminer,  ce  semble,  dans  les  cas  de  myélites  des  fcmitn's  i-ureiiilca  et  des 
wcouc/k'ch  où  l'absence  ilc  lont  symptôme  infectieux  ne  permet  pas  de  consi- 
dérer l'utérus  comme  ]»iinl  di'  d(''parl  ilu  microixr  i)alhogcne  (Leyden). 

Il  est  des  plus  vraisemlilaliles  (pu-  les  ruinliiinx  vives,  la  peur  entre  autres  à 
laquelle  Hrieger  et  Leyden  atlribncTit  chacun  un  cas  de  myélite  aiguë,  agisseid 
aussi  comme  cause  prédisposante  à  rinlcclion  par  les  importantes  modifications 
circulatoires  (|u"elles  provo(pu'nl. 

Dans  d'assez  nond:»revix  cas  enlin,  .on  ne  reconnail  à  la  iiivclilc  aucune  cause 
apparente,  on  la  dit  ■s^jo/i/coicc:  il  ne  s'agit  ]ia<  nu lins  alors  d'uni'  inl'e<li(in  on  d Une 
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intoxication,  mais  dont  la  localisation  mciliillMirc  peut  être  isolée  et  dont  il  est 
des  lors  impossible  de  connaître  rorigine. 

Les  myélites  se  rencontrent  aussi  bien  chez  la  femme  que  chez  l'homme, 
c'est  seulement  à  cause  de  leur  plus  constante  exposition  aux  infections  et  aux 
intoxications  que  les  hommes  entrent  en  plus  grande  proportion  dans  les  sta- 
tistiques. En  dehors  de  la  poliomyélite,  les  diverses  myélites  aiguës  sont  surtout 
des  affections  de  l'âge  adulte. 

Anatomie  pathologique.  —  La  myélite  aiguë  est  essentiellement  ili/p^'>e  et 
nullement  systématique;  ses  foyers  se  trouvent  distribués  très  irrégulièrement  : 
tantôt  multi|)les  et  disséminés  (myélite  disséminée):  tantôt  uniques  et  étendus 
soit  à  toute  la  hauteur  de  la  moelle  avec  une  intensité  variable  aux  différents 
niveaux  (myélite  ditfuse  ascendante  ou  descendante),  soit  seulement  à  une  plus 
ou  moins  grande  longueur  (myélite  dorso-lombaire,  myélite  cervicale);  parfois 
ils  occupent  toute  la  largeur  de  l'axe  spinal  (myélite  transverse),  d'autres  fois, 
ils  n'en  occupent  qu'une  portion,  soit  la  périphérie  en  coin  ou  en  angle  (mé- 
ningo-myélite  cunéiforme  ou  annulaire i,  soit  le  centre  (myélite  centrale  ou 
periépendyniaire).  soit  surtout  les  cornes  antérieures  (poliomyélite  antérieure 
aiguë  de  1  enfant  ou  de  l'adulte).  Entre  toutes  ces  localisations,  on  peut  trouver 
tous  les  intermédiaires,  et  Leyden,  avec  qui  on  admet  généralement  4  formes  de 
myélites  aiguës,  les  myélites  transverse,  ditfuse.  disséminée  et  la  poliomyélite,  a 
démontré  qu'elles  ne  sont  que  quatre  degrés  d'un  même  processus.  La  polio- 
myélite antérieure  aiguë  même,  qui  pourrait  à  première  vue  passer  pour  essen- 
tiellement systématique,  est  en  réalité  primitivement  dilTuse  et  n'est  systématisée 
qu'  .  occasionnellement  »,  si  l'on  peut  ainsi  dire  :  on  comprendra  la  fréquence 
de  cette  pseudo-systématisation  si  l'on  sait  que  les  injections  dans  les  artères 
lombaires  soit  de  microbes  (Moche,  Marinesco),  soit  même  de  poudres  inertes 
(Lamy,  Hoche,  Rolhuiann,  Marinesco)  déterminent  tout  spécialement  dans 
le  domaine  des  artères  spinales  antérieures,  c'est-à-dire  dans  les  cornes  anté- 
rieures, des  foyers  de  nécro.se  et  de  ramollissement  et  des  réactions  vasculaires 
(pii  rappellent  de  très  près  les  lésions  de  la  paralysie  infantile.  La  fréquence 
seule  et  l'importance  de  la  poliomyélite  aiguë  nous  engagent  à  lui  consacrer 
suivant  l'usage  un  article  spécial,  indépendant  de  celui  qui  est  consacré  aux 
autres  myélites  aiguës. 

Les  lésions  que  Ton  trouve  à  l'œil  nu  ou  au  microscope  au  niveau  lies  foyers 
myélitiques  sont  très  variables,  mais  ellea  sont  h's  mêmes  quelle  qu'en  soit  la 
loealisution.  Macroscopiquement.  à  côté  de  parties  congestionnées  et  d'hémor- 
ragies, on  trouve  des  portions  blanches  et  ramollies,  exceptionnellement  de 
véritables  abcès  ou  de  véritables  cavités.  Dans  chaque  partie  atteinte  se  suc- 
cèdent d'ordinaire  les  trois  périodes  de  ramollissement  rouge,  de  ramollissement 
blanc  (ramollissement  jaune  et  gris  de  Leyden)  et  de  sclérose,  mais  les  variantes 
sont  nombreuses  et  donnent  au  processus  des  aspects  très  divers.  Le  processus 
peut  être  arz-èlé  à  lune  quelconque  de  ses  périodes  dévolution,  en  particulier 
à  sa  période  de  ramollissement  blanc  quand  sa  marche  a  été  si  rapide  ou  son 
intensité  si  grande  qu'aucune  tendance  à  la  réparation  ne  s'est  produite.  La 
piM-iode  de  ramollissement  rouge  peut  mancjuer  ([uand  la  nécrose  ne  parait  pas 
consécutive  à  une  altération  vasculaire  et  ne  s'accompagne  pas  de  réaction 
inllammatoire,  en  particulier  dans  certaines  myélites  toxiques  violentes,  dans  le 
tétanos  par  exemple  (Crocq).  Les  lésions  peuvent  être  assez  légères  pour  n'être 
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rcconnaissaM(>s  (lu'iiu  microscope  ol  loiii  raniollisscmonl  peut  manquoi- (mycliU^ 
sans  rainollissemenlde  Leyden).  Enfin  à  la  sclérose  peuLse  substiluer  la  suppu- 
ration (ramollissement  vert  de  Leyden)  ou  la  forma  lion  kystique.  Ces  réserves 
éinni  faites,  nous  étudierons  successivciiicul  rasjiect  macroscopique  el  inirro- 
scopiquc  dans  les  trois  pé- 
riodes classiques. 

Dans  la  période  du 
raiiiotlisii'inent  rouge,  la 
moelle  est  roug-e,  conges- 
tionnée :  il  se  pi'oduil  très 
souvent    des  lictnorragies 


Fie.  17 


•iMvùlilc 


iii^iii-.  Arlrrc  spiiuih-, 
((raprès    l^fciffor). 


"iyper-i)!;isic  ries  p;iroi> 


qui  siègent  d'ordinaire 
dans  la  sul)stance  grise, 
parfois  symélriciuemenl  ; 
Leyden  avait  insisté  sur 
les  liens  intimes  qui  unis- 
sent riK-matomyélie  à  la 
myélite  (ramollissement 
hémorragipare) ,  Hayem 
pense  que  la  myélite  est 
l'origine  presque  con- 
stante de  l'hématomyélie. 

Hislologiquement,  les 
vaisseaux  sont,  dès  le  début,  ditat(''S,  leur  paroi  et  leur  gaine  lymplialifpie  se 
remplit  du  leucocytes;  il  se  forme  des  no(hili't>  périvanciûaircii.  Parfois  ces  leuco- 
cytes se  répandent  soit  dans  le  tissu  interstitiel,  soit  plus  souvent  autour  des 
cellules  nerveuses,  dans  la  rage  par  exemple  (nodules  rabiques  de  van  (Icliuclilcn 
et  Nélis,  nodules  péricellulaires  de  Babès).  Dans  certains  cas  à  réaction  très 
intense,  il  se  fait  une  néoformation  abondante  de  capillaires  embryonnaires. 
Marinesco  insiste  sur  la  production  primaii'c,  initiale  et  précoce  (après  12H  lieuros), 
d'une  réaction  névrogliipic  qui  se  manifeste  j)ar  la  tumél'aclion  du  noyau  et  du 
corps  cellulaire  et  jiarla  multiplication  des  éh'-ments  :  ceux-ci  formeraient  parfois 
de  vrais  nodules.  Les  cellules  nerveuses  sont  altérér-sà  un  degré  variable  :  géné- 
ralement goidlées,  parfois  plus  ou  moins  vacuolaires,  elles  présentent  une  tumé- 
faction des  éléments  chromatophiles,  puis  une  <lésintégralion  de  ces  mômes  élé- 
ments soit  par  dissolution,  soit  par  fragiueutation  ;  d'autres  fois,  ces  éléments 
s'agencent  en  un  lin  réseau;  plus  raremenidès  celte  période  les  cellules  devenues 
homogènes  ne  se  colorent  presque  plusou  plus  du  tout  (achromatose  relative  ou 
absolue,  parfois  partielle).  Les  cylindraxes  sont  épaissis,  variqueux,  moniliformes, 
rarement  ils  sont  sé])arés  de  leur  cellule  d'origine.  Ces  altérations  des  élém(;nts 
interstitiels  et  nerveux,  altérations  progressives  des  cellules  névrogliciues  el 
régressives  des  cellules  nerveuses,  sont  la  conséquence  à  la  fois  de  la  présence 
des  microbes  ou  des  toxines  et  des  troubles  vasculaires  cpie  ces  microbes  ou 
toxines  ont  déjà  [)rovoqués. 

A  la  période  du  r/iii/i)nin!<i'mrnl  blnnr  le  tis.su  médullaire  est  blanc  m.it, 
ramolli,  prescpu-  licpiide.  Les  altérations  vasculaires  passent  au  second  plan, 
les  lésions  caractérisli(|ues  sont  des  lésions  nérfoli(iurK  c/  <_lri/rii<'riilii'rs  du 
tissu  nerveux  :  aussi  <'elt('  [lériode  niar(pie-t-elle  le  début  des  myélites  sans  réac- 
tion inflammatoire,  des  «  dégénérations  aiguës  »  de  Obersteincr  el  Hc<llicli.  des 
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«  myélites  toxique.'^  aiguës  »  de  Crocq  (observations  analomo-cliniques  de  Mnirer. 
Moëli,  Francolte,  etc.),  mais,  même  dans  ces  cas.  les  loyers  do  nécrose  occupent  de 

préférence  des  territoires 


vasculaires  (Mager).  Les 
lésions  des  cellules  ner- 
veuses varient  non  seu- 
lement dune  coupe  à 
l'autre,  mais  sur  les  dil- 
ierents  éléments  d'une 
même  coupe  »  de  la  réac- 
lion  simple  et  passagère 
jusqu'à  la  dégénéres- 
cence profonde  et  irré- 
parable de  la  cellule  ner- 
veuse »  (Marinesco).  La 
lésion  la  plus  ordinaire 
est  Tachromatose  qui 
iiièiic  ralalcmenl  à  la 
mort  de  la  cellule;  d'au- 
tres cellules  sont  vaciio- 
laires. dépourvues  de  pro- 
longements protoplasmiques  ou  cylindraxiles.  éclatées:  leur  novau  est  rétracté, 
à  peine  colorablc,  rejeté  sur  le  cùtt-,  il  a  parl'ui-^  disparu.  Certains  cvlindraxes 
ont  disparu  et  leur  myéline  esl  ramassée  en  boules,  d'autres  sont  gonflés,  vari- 
(pieux  et  la  disparition  de  leur  myéline  laisse  autour  deux  des  espaces  clairs 

(]ui  donnent  à   la   coupe 

Lcyden,  Li'ickenleld  de 
lleller.  Mager  et  von 
Sclirol  len  ).  Dans  ces 
foyers  myéliliques.  et 
surtout  au  pourtour  des 
vaisseaux,  des  leucocytes 
iKimbrenx  (  Kiissner  et 
IJrosiii).  peut-être  aussi 
des  éléments  prolifères  de 
l'endotliélium  de  l'espace 
périvasculaire  (  Achard  et 
Guinon,  Onanolï),  char- 
gés des  débris  de  gaines 
myéliniques  et  de  ce  fait  très  colorables  par  l'acide  osmique,  constituent  les 
corps  granuleux  de  Gli'ige  :  ils  débarrassent  la  région  des  éléments  dégénérés 
et  disparaissent  par  la  voie  des  vaisseaux.  D'après  Marinesco,  les  cellule^ 
névrogliques,  proliférées  surtout  au  pourtour  des  cellules  nerveuses,  joueraient 
dans  la  destruction  de  celles-ci  un  rôle  actif  :  c'est  à  ces  éléments  névrogliques 
qu'il  a  donné  le  nom  de  «  neuronophages  ». 

Quand  le  processus  ne  s'est  pas  terminé  trop  rapidemcnl  ]iar  la   mort.  i|naiid 
son  intensité  n'a  pas  empêché  toute  tendance  à  la  réparation,  quand  à  un  début 


-y:iJ:M^^^^^^^ 


un  as])ect  liiriininrc  spé- 
cial (blasiger  Zustand  do 


.Myûlile  aijiuë.  Réj^ion  dorsale  supérieure 
(d'après  PfeilTer). 
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iiigii  succède  une  évolution  |)lus  Iculo,  suliais^uë  ou  chronicjue,  la  réparation,  la 
cicatrisation  s(>  l'ail  dans  la  moelle  comme  dans  tout  autre  tissu  par  la  produc- 
tion de  .•ifirrii.-ic  :  les  cellules  de  la  névroglie,  d'abord  proliférées  et  tuméfiées, 
«liniinuent  île  volume  el  produisent  des  fibrilles  en  grande  abondance;  ces 
lilirilles  prenn(Mit  la  place  des  éb-uicnls  neixeux  disparus,  la  moelle  devient 
icrnie  et  blanc  grisAtre  au  niveau  de  lancien  foyer  de  ramollissement.  D'après 
la  régénération  de  certains  cylindres-axes  se  ferait  par  une 
fibrillaires  émanés  de  chacun  d'eux,  éléments  dont  le  petit 
volume  permettrait  la  confusion  avec  les  fibrilles  névrogliques  :  pour  Popoff, 
même  le  tissu  fibrillaire  des  plaques  de  sclérose  serait  entièrement  formé  de 
fibrilles  cylindraxiles  :  le  fait  s'appliquerait  du  moins  à  la  sclérose  en  plaques 
dont  l'évolution  est,  il  est  vrai,  plus  lente  (jue  celle  des  myélites  aiguës  ou 
subaiguës.  Les  cellules  nerveuses  qui,  même,  au  milieu  des  foyers  de  myé- 
lite, ont  pu  se  trouver  peu  atteintes,  se  réparent  aussi  :  leur  mode  de  réparation 
est  à  peu  près  inconnu. 

L'ubcè.^  (/c  li(  moelle  est  une  terminaison  très  rare  de  la  myélite  :  on  en  compte 
les  cas,  et  ils  sont  presque  toujours  consécutifs,  non  à  une  myélite  par  infection 
générale,  mais  à  une  embolie  partie  d'une  infection  locale  (panaris,  abcès  du 
poumon,  etc.).  à  un  traumatisme  ou  à  une  méningite  purulente;  uniques  ou 
multiples,  d'ordinaire  très  petits,  ils  s'étendent  parfois  sur  une  très  grande  hau- 
teur (PribytkolT).  La  coupe  de  l'abcès  laisse  écouler  un  pus  verdàtre  très  épais; 
la  paroi,  irrégulière 
et  grumeleuse,  olfre 
ra]iidenient  une 
grande  tendance  à 
l'induration,  et  l'en- 
kystement  survient 
très  vite  dans  les  cas 
exceptionnels  oii  la 
mort  ne  s'est  pas 
l)rodnite  dès  les  pre- 
miers jours.  Comme 
dans  tous  les  foyers 
purulents,  le  proces- 
sus histologique  con- 
siste dans  la  destruc- 
tion des  éléments  pa- 
reiu-hymateux    avec 

diapédèse  et  prolifération  extrêmement  itdenses  d'éléments  |)hagûcylaircs, 
leucocytes  et  cellules  fixes  :  l'induration  des  bords  et  l'enkyslement  se  font  par 
lirolifération  névroglique.  Dans  le  pus  on  trouve  le  plus  souvent  le  slaphyloco- 
(jue,  parfois  le  streptoco([ue  ;  Pribytkoiï  a  trouvé  l'actinomyces. 

Les  méiiiii;/('!<  participent  d'ordinaire  au  processus  de  la  myc-lite;  il  s'agit 
presque  toujotu's  d'un(^  méningo myélite.  Les  méninges,  surtout  la  pie-mère, 
sont  ('paissies  et  rougci'drcs,  elles  sont  fréquemmeni  adliéreides  à  la  moelle  au 
iii\(-au  du  foyci-  de  myélite;  les  vaisseaux  son I  le  plus  somenl  Irc-^  dihilés,  en- 
loun-s  d'un  manch()n  cellulaire  épais  et  semblent  |)arfois  iuullipli('s.  Les  mé- 
ninges paraissent  très  souvent  plus  atteintes  (pie  la  moelle:  il  est  très  vraisem- 
blable que  le  processus  est  fré(pieninicnl  d'aliord  iiuMiingc'. 


Fl(^  I7S.     Caï  ih-  il'ini  .ihi-rs  ilc  In  jiiiicllc  liTapivs  K.  .\.  II.,ri)i'ii.  Ilelsin;il'o 
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Symptomatologie.  —  Réservant  pour  un  chapitre  séparé  la  poliomyélite 
aigué,  nous  décrirons  successivement  les  trois  autres  formes  de  myélites  aiguës 
admises  par  Leyden  :  myélite  transverse,  myélite  difTuse,  myélite  disséminée. 
Mais  nous  avons  déjà  dit  quanalomiqiiement  tous  les  intermédiaires  cxistont 
entre  ces  dillerentes  formes;  il  faut  savoir  (|u"en  clinique  on  retrouve  également 
toutes  les  formes  de  passage  :  la  division  est  un  peu  artificielle  et  nécessitée 
seulement  pour  les  besoins  de  la  description. 


MYÉLITE    TH.iXSlhnsE    AIGUË 

La  myélite  transverse  peut  siéger  à  tous  les  niveaux  de  la  moelle,  mais  le 
siège  de  beaucoup  le  plus  fréquent  est  la  région  dorso-lombaire:  plus  rarement 
la  localisation  se  fait  dans  la  région  cervicale. 

1"  Myélite  dorso-lombaire.  —  Il  est  rare  que  la  myélite  aiguë  débute  brus- 
quement, par  un  véritable  irtiis,  et  que  la  paralysie  soit  complètement  déve- 
loppée au  bout  d'une  demi-heure  ou  d'une  heure  (myélite  apoplectiforme  de 
Hayem,  myelitis  acutissima  de  Leyden).  Plus  rarement  encore  un  sujet  qui 
s'était  couché  bien  portant  est  incapable  au  réveil  de  se  lever,  ou  même  est 
réveillé  dans  la  nuit  par  une  forte  douleur  lombaire  et  s'aperçoit  dans  son  lit 
qu'il  ne  peut  plus  remuer  ses  membres  inférieurs.  Ce  début  brusque  doit  tou- 
jours faire  penser  à  l' hématorayé  lie,  sans  pourtant  permettre  de  l'affirmer. 
Presque  toujours  le  début  est  précédé  de  (luclqucs  prndrorm^x,  et  dans  la  plu- 
part des  cas  où  il  parait  brusque,  on  peut  retrouver  dans  les  journées  précé- 
dentes, en  interrogeant  avec  soin  les  malades,  quelques  douleurs  lombaires, 
des  sccou.sses,  des  fourmillements  dans  les  membres  inférieurs,  phénomènes 
que  leur  peu  d'intensité  avait  laissé  passer  inaperçus.  Dans  la  majorité  des  cas, 
ces  prodromes  sont  nets,  et  c'est  par  des  douleur»  rarkinli/ii/'ies  continues  et 
progressives,  avec  irradiations  parfois  fulgurantes  dans  les  membres  iniV-rieiM's, 
que  la  myélite  s'annonce  plusieurs  heures  ou  plusieurs  jours  avant  l'apparition 
des  troubles  moteurs;  plus  rarement  c'est  la  difficulté  à  uriner,  la  rétention 
incomplète  ou  complète  qui  éveillent  l'attention:  parfois  enfin  la  faiblesse  des 
membres  inférieurs  avec  ou  sans  fourmillements  aboutit  progressivement  en 
quelques  jours  ou  en  une  ou  deux  semaines  à  la  paralysie  complète.  Une  légère 
ascension  thermique  accompagne  parfois  ces  phénomènes  de  début,  mais  il 
n'est  pas  exceptionnel  de  voir  évoluer  la  myélite  presque  sans  fièvre. 

Une  fois  la  myélite  complètement  développée,  elle  se  caractérise  par  des 
troubles  moteurs,  sphinctériens,  sensitifs  et  trophiques. 

La  paraplégie  est  généralement  complète  et  les  membres  inférieurs  sont  inca- 
pables de  tout  mouvement;  la  paralysie  est  flasque,  les  membres  retombent 
lourdement  et  d'une  seule  pièce  quand  on  les  soulève,  et  les  différents  seg- 
ments ont  les  uns  sur  les  autres  une  mobilité  exagérée.  Exceptionnellement  on 
constate  quelques  secousses  spontanées  brusques.  Les  réflexes  rotuliens  sont 
le  plus  souvent  abolis,  jamais  exagérés;  les  réflexes  cutanés,  crémastéricn  et 
abdominal,  sont  au  contraire  généralement  exagérés,  le  réflexe  des  orteils  se 
fait  le  plus  souvent  en  extension. 

Les  spliinrtrrs  sont  toujours  intéressés:  au  début,  c'est  généralement  la  ré- 
tention ipii  domine,   et  les  malades  ne  peuveul   lu'iner  que  par  la   sonde:    les 
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i'allu''térismes  répélos  provo([iipnl  avec  une  extnMne  l'acililc  l'apparilion  (l"iiii(;' 
cyslile;  la  cystite  punilciilc  est  uno  <-()niplicalion  fréquente  et  très  grave  des 
myélites  aiguës.  Plus  tanl.  la  rélcnlioii  lait  d'ordinaire  place  à  rincontincnce, 
consciente  d'abord,  puis  incousc-jcnlc.  Le  sphini'ter  anal  se  comporte  à  ])eu  près 
comme  le  sphincter  vésical. 

Les  troubles  sensitifx  sont  aussi  constants.  Les  troubles  subjeclil's  consistent 
en  douleurs  violentes,  continues  et  pftngitives  dans  les  lombes,  et  eu  douleurs 
moins  vives,  moins  prolongées,  discontinues  ou  avec  exacerbations,  dans  la 
ceinture  et  les  membres  inférieurs;  les  picotements  et  fourmillements,  les  sen- 
sations de  froid  et  de  chaud  sont  fréquents.  Les  troubles  objectifs  de  la  sensi- 
Ijililé  sont  prescjue  toujours  intenses,  mais  presque  jamais  aussi  complets  (juc 
les  troubles  moteurs:  la  sensibilité  est  diminué,-,  mais  non  abolie;  elle  est 
parfois  dissociée,  et  la  sensijjilité  thermi([ue  est  d'ordinaire  la  plus  atteinte.  On 
constate  quelquefois  du  retard  ou  du  défaut  de  localisation  des  sensations; 
exceptionnellement  une  hypereslhésie  extrême  empêche  le  malade  de  supporter 
môme  le  contact  des  couvertures.  La  sensibilité  profonde  est  parfois  altérée 
aussi,  et  le  malade  ne  sait  plus  la  position  de  ses  membres. 

Les  troubles  trop/iiqiœs  et  vaso-iiuileurti  font  partie  du  tableau  ordinaire  de  la 
myélite  aiguë.  Les  membres  paralysés  sont  souvent  violacés,  œdématiés,  et  leur 
température  s'abaisse.  Toutes  les  parties  qui  subissent  une  pression  ont  une 
tendance  à  l'érythème  et  à  la  morlilicalion;  telles  les  fesses,  les  régions  tro- 
cliautériennes,  les  talons,  les  faces  internes  des 
genoux;  mais  c'est  surtout  la  région  sacrée,  qui, 
supportant  la  pression  la  plus  considérable  d'une 
façon  continue  chez  des  malades  incapajiles  de 
modifier  leur  position,  rougit  de  bonne  heure  et 
s'ulcère  si  l'on  n'y  prend  garde,  dette  ulcération 
est  toujours  supertîcielle  et  peut  d'ordinaire  être 
évitée  si  l'on  a  soin  de  rendre  minime  la  jtres- 
sion  en  se  servant  d'un  lit  spécial  ou  d'un  mate- 
las d'eau,  ou  simplement  en  sé])ai-aut  p".r  un 
coussin  d'ouate  le  siège  du  malade  et  son  mate- 
las, en  modifiant  assez  fréquemment  sa  position. 
(;l  surtout  en  évitant  avec  grand  soin  le  conlacl 
prolongé  avec  les  urines  ci  les  matières:  ce  qui 
fait  l'importance  et  la  gravité  de  l'escarre  sacrée, 
c'est,  il  faut  bien  le  savoir,  l'infection  duc  aux 
li([iiides  dans  lesquels  on  laisse;  tro|)  souvent 
macérer  le  siège  du  malade;  :  on  pc-ut  dire  (pie 
le  dccubitus  aculu»,  qui  est  l'uin;  des  complica- 
tions les  plus  liabilu(dl(!s  et  les  [jIus  graves  des  myéliles  aiguës,  (leut  et  doit 
presque  toujours  être  évité.  Si  on  le  laisse  évoluer,  il  conduit  le  plus  souvent 
à  la  mort  par  son  développement  m  |>roroudcur  cl  (lar  les  infections  génci-ahïs 
et  secondaires  don!  il  est  l'cn'iginc.  L'alro|iliic  inu^cnlairc  est  rare  cl  dillciciii- 
ment  localisée. 

L'crali/1 1(111  lie  rall'cclion  est  1res  variaiilc  :  dans  la  l'orme  apoplectique,  le 
malade  peut  tomber  iuimédialemenl  ilaiis  un  demi-coma,  (pii  se  leruiinera  au 
boni  de  |)eu  de  jours  par  la  mori  ;  dans  les  autres  cas,  la  marche  est  plus  lente 
et  la  |iaraplégie  est  complclc  a\cc  tous  ses  caractères,  au  boni    de  quelques 
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jours  ou   de    quelques  semaines   ;  dès  loi-s  elle   peut  êlre   ou    progressive  ou 
régressive,  ou  passer  à  lélal  ehroniipK». 

L'évoluLion  progressive  peut  se  faire  de  trois  façons  :  ou  bien  après  une  pé- 
riode d'état  plus  ou  moins  longue  la  paralysie  prend  une  marche  ascendante  et 
ne  diffère  de  la  paralysie  ascendante  algue  que  par  sa  plus  grande  lenteur  et 
par  la  période  de  calme  qui  a  succédé  à  la  phase  aiguë  du  délnit.  l'atteinte 
des  centres  bulbaires  est  alors  le  grand  danger  pour  la  vie;  —  ou  bien  elle  peut 
s'accentuer  par  l'extension  pour  ainsi  dire  i  en  largeur  »  du  processus,  et  les 
derniers  restes  de  motilité  et  de  sensibilité  disparaissent;  —  ou  bien  enfin  les 
phénomènes  neuroparalytiques,  l'escarre  de  décubitus  et  le  développement 
d'une  cystite  purulente,  l'apparition  d'infections  secondaires  gastro-intestinales 
ou  broncho-pulmonaires  emportent  le  malade  au  milieu  d'un  grand  cortège 
fébrile  ou,  au  contraire,  dans  la  cachexie  et  le  marasme. 

Le  passage  à  Vétat  chronique  se  fait  lentement  par  le  développement  de  la 
contracture,  précédée  de  l'exagération  des  réflexes,  de  ré|)il('psie  spinale  et  de 
la  disparition  complète  ou  incomplète  des  troubles  sensitifs,  sphinctériens 
et  Irophiques;  ce  passage  à  la  chronicilé  est  souvent  interrompu  par  des 
poussées  aiguës  dont  le  siège  annlumiquc  est  situé  suit  au  même  niveau,  soit  à 
d'autres  niveaux  de  la  moelle 

Enfin  la  régression  est  possible,  et  il  semble  que  la  guérison  absolue  soit  elle- 
même  ])ossil)le:  les  cas  récents  de  Naunyn  et  Stanowski  (de  Dantzig),  d'Alexan- 
der(')  entre  autres,  semblent  démontrer  (ju'il  ne  faut  pas  de  parti  [U'is  exclure 
tous  les  cas  curables  du  cadre  des  myélites  aiguës  pour  les  rejeter  comme  des 
erreurs  de  diagnostic  parmi  les  polynévrites.  La  connaissance  des  myélites  sans 
ramollissemenf  permet  de  comprendre  que  le  processus  jieut  être  assez  léger 
pour  être  parfaitement  curable,  et,  d'autre  part,  les  expériences  de  Goltz  sur 
des  chiens  montrent  que  même  la  section  complète  de  la  moelle,  môme  l'appa- 
rition de  profondes  escarres  de  decubilus,  ne  sont  pas  im  obstacle  absolu  au 
processus  de  régénération. 

2"  Myélite  cervicale.  —  Beaucoup  plus  rare  que  la  myélite  dorso-lombaire, 
la  myélite  cervicale  débute  comme  elle  le  plus  souvent  par  des  douleurs, 
quelquefois  par  des  fourmillements  ou  des  engourdissements,  quekpiefois  aussi 
par  un  léger  mouvement  fébrile.  Les  douleurs  occupent  d'ordinaire  la  nuque 
et  provoquent  la  raideur  du  cou;  elles  se  propagent  le  long  des  membres 
supérieui-s.  La  faiblesse  et  la  paralysie  atteignent  ensuite  ces  membres  (para- 
plégie cervicale),  les  troubles  sensitifs  sont  les  mêmes  que  dans  la  myélite 
lombaire,  les  réflexes  radiaux  et  olécraniens  sont  abolis,  les  réflexes  rotuliens  sont 
conservés  et  souvent  précocement  exagérés.  Le  processus  peut  gagner  la  région 
dorso-lombaire,  les  membres  inférieurs  et  les  sphincters  se  paralysent  à  leur 
tour;  il  s'agit  d'une  véritable  myélilc  dill'use  descendante.  Plus  souvent  la  mori 
est  la  consécpu'uce  de  l'atteinte  des  centres  bulljaires  de  la  respiration  et  du 
cœur:  l'irrilalion  de  ces  centres  se  manifeste  souvent  dès  les  premières  périodes 
par  toute  une  série  de  symptômes  particuliers,  plus  fréquents  il  est  vrai  dans  la 
myélite  chronique,  sur  lesquels  C.harcot  a  attiré  l'attention;  la  toux,  la  dyspnée 
allant  jus(prà  l'asphyxie,  la  dysphagie,  le  hoquet,  des  crises  de  vomissements 
qui  rappellent  les  crises  gastriques  des  tabétiques,  enfin  le  pouls  lent  permanenl. 

(')  Alkxandeiî.  hniri't,   KS08. 
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Le  Ij'po  de  la  iiiyélile  ditluse  aigiii-  est  la  parabixh'  farcnilanU'  ai(/uë,  dite 
aussi  maladie  de.  Landry.  Les  premiers  auteurs  ([ui  en  ont  observé  des 
exemples  (Landry,  C.ornil,  Mayeni.  Chalvel)  n'ayant  di-couvert  aucune  altération 
dans  la  moelle  de  leuis  malades,  on  avait  généralement  admis  que  la  maladie 
de  Landry  est  une  polynévrite  ;  la  connaissance  des  myélites  sans  ramollis- 
sement el  la  découverte  plus  récente  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  de 
maladie  de  Landry  de  lésions  myéliticpies  manifestes  sans  lésions  névrititiues 
ont  l'ait  aujourd'hui  définitivement  admellrc  la  paralysie  ascendante  aiguë 
myéliliipu^  (cas  de  Eieiiorst,  Kiimmel,  lloll'mann,  (iuizelti.  luimermann, 
P.  Marie  el  Marinesco,  OKttinger  et  Marinesco,  Ballet  et  Dutil,  Remlinger, 
Bailey  el  Ewing,  C.ouruiont  et  Bonne,  Deroye  el  Gallois,  etc.).  Pourtant 
quelques  observations  bien  prises  send>Ienl  prouver  ([ue  le  syndrome  de  Landry 
peut  traduire  aussi  rexistence  d'une  polynévrite  simple  (Déjerine,  Leyden, 
Pitres  el  ^■aillard,  Nauwerk  et  O.  Bartb.  Kahler  et  Pick,  Ross)  et  que  la  paralysie 
ascendante  névrilique  peut  simuler  picsque  eiilièrcnient  la  paralysie  ascen- 
dante myélitique. 

Les  lésions  myéliliques  trouvées  dans  la  paralysie  ascendante  sont  d'ailleurs 
exactement  celles  de  toutes  les  autres  myélites,  ce  sont  celles  que  nous  avons 
décrites:  elles  sont  très  inégalement  réparties  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle 
et  occupent  soit  les  difl'érentes  portions  de  la  substance  blanche  el  de  la 
substance  grise,  rappelant  celles  de  la  myélite  disséminée,  soit  spécialement  les 
cornes  antérieures,  rappelant  celles  de  la  poliomyélite  aigué.  L'éltologie  est 
également  celle  de  toutes  les  myélites,  c'est  l'infection  ou  l'intoxication  ;  des 
paralysies  ascendantes  myéliliques  ont  suivi  entre  autres  l'évolution  d'une 
variole  (OLltinger  et  ^L'irinesco),  d'une  grippe  (Ballet  et  Dutil),  d'une  malaria 
(Remlingerj,  d'une  sypjiiiis  (Mac  (iregor,  (iilbert  el  Lion,  Barlh  el  Léri);  les 
microbes  rencontrés  n Ont  rien  de  spécifique,  ce  sont  les  microbes  variés  des 
infections  banales;  streptocoque  (Remlinger,  (Xillinger  el  Marinesco),  ménin- 
gocoipie?  ou  streploco<|ue?  (('ourmoul  el  Bcume),  |(roleus?  (CJiaidemesse  el 
Ramond),  microbe  voisin  d<'  la  bacléridie  charl>onneuse  (Marie  el  Marinescoj  ; 
ces  microbes  paraissent  assez  souvent  associés. 

O  qui  l'aractérise  uui([uemeul  la  paralysie  de  Landry,  c'est  .son  évululion 
progressivement  et  ra[)idenieiil  ascendante.  Les  prudvotiiex  et  le  ih'-hiil, 
d'ordinaire  I  rés  couris  (  un  ou  deux  joui'si.  soni  exaiii'nicul  '-i'uii)lables  à  ceux 
de  la  uiyéiili'  IransNcrse,  pourtant  la  santé  générale  esl  (pielquelois  dès  le  début 
un  peu  plus  alleiut(>  el  les  douleurs  iniliak^s,  un  |)(ui  plus  généralisées,  sont  plus 
souveiil  accompagnées  d'un  léger  étal  fébrile  (58"  à  011")  avec  ou  sans  vomisse- 
menls;  l'alVecUon  |)eul  aussi  s'annoncer  comme  la  myélite  Iransverse  par  une 
réteulion  d'urim;  (■onq)lète  ou  incouq)Ièle  (P.  Marie  et  Marinesco,  OLltinger  et 
Marinesco). 

La  jififiiplégic,  rapiiieuienl  couipli'le,  est  aussi  semblable  à  celle  «le  la 
mvélile  transverse;  elle  es!  Ilasi|ue,  les  réllexes  patellaires  sont  abolis,  mais  les 
troubles  «;oncomitaids,  seiisilifs.  spiiiuclériens  el  trophiques,  sont  souvent  peu 
accentués,  ce  qui  e-^l  en  rap]>orl  avec  les  variélés  de  loealisalion  du  processus 
tant  dans  la  hauteui'  ipu'  dans  la  largeur  de  la  moelle.  Les  troubles  sensitifs 
TiîAiTii  UE  mli)i;<:im;.  '!■  édil.  —  I.V.  ÔS 
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manquent  soiivenl  ;  souvent  aussi  on  constate  des  douleurs  vives  le  long  de  la 
colonne  vertébrale,  douleurs  irradiées  ou  non  aux  muscles;  quekiuefois  il  n'y  a 
que  des  fourmillements,  des  sensations  d'engourdissement,  de  froid,  une  perte 
de  la  notion  de  position  des  membres.  L'aneslhésie  est  toujours  incomplète, 
l'hypoesthésie  n'est  souvent  que  momentanée,  elle  peut  être  remplacée  par  de 
riiyperesthésie  superficielle  et  profonde;  les  muscles  et  les  nerfs  peuvent  être 
douloureux  à  la  pression  (P.  Marie  et  Marinesco).  Les  ftpliinrti'rs,  parfois  atteints 
dès  le  début,  resleni  parfois  indemnes  (Bailey  et  Ewing,  Remlinger)  ;  la 
rétention  marqtu-  la  première  phase,  l'incontinence  lui  succède,  incontinence 
relative  d'aliord,  ]iuis  complète,  consciente,  puis  inconsciente. 

Les  troubles  vu>;o-inotritr.'i  cl  tropliiiiucf  sont  aussi  très  variables;  on  observe 
de  la  rougeur  ou  de  la  pâleur  des  membres  paralysés,  l'abaissement  de  leur 
température,  des  sueurs  abondantes  ou  au  contraire  une  sécheresse  pénible, 
des  érylhèmes,  etc.:  l'atrophie  musculaire  et  les  escarres  n'ont  pas  le  temps  de 
se  développer,  mais  des  plaques  rouges  violacées  marquent  souvent  les  points 
de  pression.  La  température  s'élève  presf[ue  toujours,  souvent  jus(pi'à  r>9''et  40", 
et  le  pouls  monte  à  lit)  et  plus. 

A  la  phase  paraplégique  succède  rapidement  et  sans  période  intercalaire  la 
p/iii$c  (imulrvph'(jique\  les  membres  supérieurs  s'affaiblissent  et  se  paralysent 
progressivement,  parfois  après  des  douleurs  plus  ou  moins  vives  dans  la  nuque 
et  les  bras,  des  fourmillements,  des  engourdissements;  la  paralysie  des  membres 
supérieurs  est  flasque  comme  celle  des  membres  inférieurs,  les  réflexes  radiaux 
el  olécraniens  sont  abolis;  la  paralysie  atteint  quelquefois  un  bras  plus  que 
l'autre,  elle  frappe  souvent  à  dfs  degrés  divers  les  différents  segments,  la  main 
plus  que  l'épaide  par  exemple  ou  inversement.  A  la  paralysie  des  bras  succède 
celle  du  cou,  et  la  tète  retombe  sur  la  poitrine  ou  reste  inerte  sur  l'oreiller. 

Mais  déjà  ont  aj)paru  alors  les  premiers  fi/iéHo/y/éncs  bulbaires.  La  respiration 
rendue  pénible  par  la  paralysie  du  diaphragme,  s'accélère  et  devient  très 
superficielle:  les  muscles  inspirateurs  accessoires  entrent  en  jeu,  la  respiration 
devient  surtout  costale  supéri(nire,  et  à  chaque  inspiration  on  voit,  à  l'inverse 
de  ce  qui  se  produit  à  l'état  normal,  les  viscères  al)dominaux,  le  foie  entre 
autres,  être  aspirés  vers  le  thorax,  el  la  paroi  abdominale  s'affaisser;  la  dyspnée 
croît  progressivement,  la  respiration  devient  irrégulière  et  suspiricuse,  elle 
revêt  fréquemment  le  type  de  Cheyne-Slokes.  La  parole  devient  difficile,  lente, 
hachée,  basse  et  presque  aphonique.  La  déglutition  ne  se  lait  plus  qu'à  force 
d'efTorts  et  avec  mille  précautions,  et  les  liquides  refluant  par  le  nez  ou  s'écou- 
lant  dans  le  larynx  produisent  des  accès  de  toux  (pie  les  difficultés  de  la 
respiration  rendent  extrêmement  pénibles;  les  aliments  semi-liquides  sont  ceux 
qui  peuvent  passer  les  derniers.  Le  réflexe  massétérin  disparaît.  La  langue  et 
les  lèvres  se  paralysent  tardivement  et  la  bouche  entrouverte  laisse  écouler  la 
salive.  Exceptionnellement  la  face  se  dévie  d'un  côté  (Remlinger)  ou  une 
paupière  retombe  (liailey  et  Ewing).  Le  pouls  devient  filiforme,  à  peine  percep- 
tible et  incomptable,  le  cœur  irrégulier  Bat  pour  ainsi  dire  jiar  saccades.  Pendant 
toute  celte  évolution  le  malade  a  conservé  intacte  toute  sa  lucidité  d'esprit  et 
il  assiste  jusqu'à  la  fin  à  sa  rapide  et  complète  déchéance  ;  un  délire  doux  vient 
I)arfois  adoucir  les  tortures  des  derniers  moments,  il  est  le  signal  de  la  lin 
presque  immédiate,  car  le  malade  ([ui  ne  respirait  pour  ainsi  tiire  que  «  par 
raison  »  est  perdu  dès  que  le  sommeil  ou  le  délire  lui  font  perdre  conscience  de 
cette  nécessité. 
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La  mort  survient  par  asphyxie  au  bout  de  dois  jours  parfois,  plus  souvent 
de  liuit.  dix,  douze  jours;  elle  ne  semble  pas  l'alale  pourtant  et  l'on  aurait 
obsei'vé  des  )'é(//v.ss/oHS  même  après  l'atteinte  des  noyaux  bulbaires;  mais  pour 
avoir  échappe  à  l'asphyxie  immédiate  le  malade  n'est  pas  sauvé  encore  et  la 
moindi'o  inl'eetion  broncho-pulmonaire,  facilement  greffée  sur  un  terrain  aussi 
profondément  déprimé  et  sans  résistance,  emporte  presque  fatalement  un 
malade  incapable  de  se  débarrasser  de  toute  sécrétion  bronchique  (cas  d'Immer- 
mann).  La  i/uérison  véritable  et  complète  semble  appartenir  plutôt  aux  cas 
de  syndrome  de  Landry  par  polynévrite  qu'aux  cas  qui  relèvent  d'une  myélite 
ascendante,  mais  on  ne  saurait  affirmer  encore  qu'elle  ne  peut  s'observer 
tout  à  fait  exceplionnelli-ment  dans  certaines  myélites  ascendantes  authen- 
tiques. 

La  myélite  aiguë  dilïuse  peut  très  exceptionnellement  suivre  une  marche 
dcnrendanle  en  envahissant  successivement  les  membres  supérieurs,  puis  les 
inférieurs,  ou  une  marche  à  la  fois  ascendante  et  descendante  en  débutant  par  les 
membres  supérieurs  et  envahissant  à  la  fois  les  membres  inférieurs  et  les  noyaux 
bulbaires. 


MYÉLITE    AIUUE    DISSÉMISÉE 

La  myélite  disséminée  a  été  isolée  par  Eisenmann,  par  Leyden  et  surtout 
par  Westphal.  Ce  qui  distingue  anatomiquement  cette  forme  des  autres  myélites 
aiguës,  c'est  la  dissémination  des  foyers,  généralement  petits  et  rarement 
ramollis,  non  seulement  dans  la  moelle,  mais  encore  dans  le  bulbe,  la  protu- 
bérance (\\  estphal,  Ebsteinj,  parfois  dans  le  cervelet  ou  même  les  nerfs 
optiques;  c'est  une  véritable  sclérose  en  plaques  à  début  aigu  et  à  évolution 
rapide  :  aussi  se  présente-t-elle  clinû/iiement  sous  deux  aspects  (Leyden  et 
doldschcidei')  dont  l'un  la  rapproche  des  autics  myélites  aiguës,  Iransverses 
ou  diffuses  (forme  paraplégique],  et  l'autre  de  la  sclérose  en  plaques  («  ataxie 
aiguë  »  de  \Vest|)hal).  Comme  les  autres  myélites  aiguës  et  comme  la  sclérose 
en  plaques,  elle  leconnait  pour  cmisen  uniipies  l'infection  (variole,  fièvre 
typhoïde,  intluenza,  etc.)ou  l'inloxiealion  (intoxications  saturnine,  oxycarbonée, 
etc.)  ;  l'intoxication  est  plus  frécjuemmenl  la  cause  de  la  forme  disséminc'-e  (pie 
des  autres  formes. 

La  forme  jiarapléf/u/ue  ne  se  différencie  de  la  myélite  transverse  dorso-lom- 
baire  ([ue  par  l'apiiarition  isolée  de  quehpies-uns  des  symptômes  bulbaires  de  la 
myélite  dilluse,  mais  sans  atteinte  des  mendjres  supérieurs,  ou  ])ar  l'apparition 
de  troubles  oculaires  (nystagmus,  paralysies  des  muscles  de  l'œil,  lésions  des 
nerfs  optiques  et  du  fond  de  l'ceil  reconnaissal)Ies  fonctionnellement  ou  à 
l'ophtaimoscope)  :  à  défaut  de  ces  signes,  la  myélite  disséminée  à  forme  para- 
plégique ne  se  distingue  pas  de  la  myélites  Iransverse. 

Uuta.rie  algue  de  Westphal  rappelii^  beaucoup  la  sclérose  en  pkupies  :  lataxie 
envahi!  d'emblée  les  quatre  membres,  parfois  aviu;  une  prédominance  luiilaté- 
rale:  la  paralysie  fait  généralement  (liHaul,  on  n'observe  (jue  la  faiblesse  et  la 
lenteur  d(;s  mouvements.  Les  rétlexes  tendineux  sont  exagérés,  les  rédexes 
cutanés  alTaiblis;  le  Iremblemenl,  s|)(inlané  ou  intentionnel,  frappe  les  membres 
et  la  langue;  la  parole  est  traînante  et  scandi'-e;  les  yeux  sont  animés  d'tni 
nystagnnis  horizontal  continu   ou    apjjaraissant   seulement   dans  les    jjosilions 
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extrt'mes  du  regard;  les  ])upille.s  réagissent  Ijien,  mais  sont  parfois  inégales  ou 
irrégulières.  Les  troubles  spliinciériens  l'ont  délaul  ainsi  que  les  troubles  scnsi- 
lii's;  tout  au  plus  observe-t-on  parfois  de  légers  troubles  de  la  sensibilité  objec- 
tive. Les  troubles  psychiques  sont  au  contraire  de  règle,  la  mémoire  est  altérée 
et  les  modifications  de  l'élat  mental  peuvent  aller  jusqu'à  la  démence.  Tous  ces 
lroul)les  sont,  bien  entendu,  comme  dans  la  sclérose  en  placjues,  variables  avec 
le  siège  des  lésions:  on  les li'ouve  diversement  combinés  et  rarement  tous  réunis. 
A  un  début  aigu  ou  subaigu  succède  d'ordinaire  une  évolution  saccadée,  entre- 
coupée d'aggravations  et  de  rémissions,  ipii  aboutit  plus  ou  moins  tardivement 
au  tableau  définitif  de  la  sclérose  en  plaques  :  l'anatomie  pathologique  répond 
d'ailleurs  parfaitement  à  cette  terminaison,  car  les  foyers  myi'litiijues  disséminés 
ont  fait  place  à  autant  de  plaques  de  sclérose. 

Cette  myélite  disséminée  est  en  somme  une  forme  de  passage  entre  la  myélite 
aiguë  et  les  diverses  scléroses  médullaires,  non  seulement  la  sclérose  en  plaques, 
mais  surtout  les  scléroses  combinées  subaiguës  que  l'on  observe  parfois  dans 
les  intoxications  exogènes  (saturnisme,  ergotinisme,  lathyrisme,  pellagre,  etc.); 
aussi  sont-ce  les  deux  mêmes  formes  cliniques,  paraplégique  ou  pseudotabé- 
lique,  que  l'on  retrouve  dans  ces  diverses  alïections;  la  description  des  lésions 
médullaires  dues  à  ces  inloxicaf ions  sera  faite  plus  loin. 


MYÉLITES    AUiVES    .1    FHIiMfS    BAItES 

Nous  signalerons  sous  ce  titre  :  La  iinjcfilf  annulaire  doni  la  localisation 
surtout  à  la  substance  blanche  se  caractérise  par  les  signes  ordinaires  de  la 
lésion  du  faisceau  pyramidal  (tendance  spasmodiqiie  dès  le  début  a\ ce  exagé- 
ration des  réflexes  et  signe  de  Babinski).  l'aljsence  de  troubles  sensitifs, 
sphinclériens  ou  trophiques,  et  le  passage  constant  à  la  chronicité. 

La  ntijélile  ceitirali'  ou  péri-épendxjmaire  dont  la  localisation  surtout  à  la 
substance  grise  se  Iraduit,  en  dehors  de  la  paralysie  flasque,  par  nue  atrophie 
musculaire  et  des  troubles  sensitifs  intenses  ])arfois  avec  dissociation  syringo- 
myélique. 

La  mi/élltc  iinUalérale.  souvent  syphilitique,  qui  se  traduit  par  le  syndrome 
de  Brown-Séquard  complet  ou  incomplet  :  hémiparaplégie  du  cùlé  de  la  lésion 
avec  hémianesthésie  du  côté  opposé  et  zone  d'hyperesthésie  au-dessus. 

Diagnostic.  —  Toutes  les  formes  île  myélites  [)cuveut  être  eonfondues  avec 
le-^  polynévrites;  c'est  le  diagnostic  le  plus  difficile  et  aussi  le  plus  impoilant  pour 
le  pronostic;  aucun  des  symptômes  de  lune  ou  l'autre  atVeclion  ne  peut  isolé- 
ment jiermcttre  le  diagnostic,  mais  certains  d'entre  eux  feront  plutôt  penser  à 
la  polynévrite  :  tels  l'intégrité  des  sphincters,  l'imporlance  des  troubles  sen- 
sitifs objectifs  et  subjectifs  et  surtout  leur  prédominance  sur  les  troubles 
moteurs,  la  localisation  des  douleurs  le  long  des  membres  et  non  le  long  du 
i-achis,  l'existence  de  douleurs  à  la  pression  le  long  des  nerfs,  l'envahissement 
simultané  de  nerfs  très  distants  (nerfs  crâniens  et  nerfs  des  meud)ri's  inférieurs 
par  exemple),  l'inégale  répartition  des  Injulilrs  moteurs  avec  prédominance  sur 
les  muscles  extenseurs,  l'évolution  [ilus  lente  et  la  tendance  plus  rapide  à  la 
réparation.  11  faut  bien  savoir  cependant  ([u'onpeut  rencontrer  tous  ces  signes 
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isolés  ou  rL'uiii?  dans  los  myôliles  aigiu^s  ol  (jne  c'est  renseml)li'  ilii  lalilcaii 
rlini(iiie,  cl  non  Tiin  des  signes  pris  à  pari,  qui  pourra  seul  donner  la  cler  du 
diagnoslic.  Nous  ne  passerons  pas  en  revue  les  signes  différenliels  de  chacune 
des  formes  de  myélites  aiguës  avec  les  polynévrites. 

Les  paralysies  /iijslériijio'x  se  reconnaîtronl  à  leur  déliul  hrusquo  à  la  suite 
d'une  attaque  convulsive  on  d'un  traumatisme  insul'fisant  à  expliquer  par  lui- 
niènie  une  lésion  iniiiortanle,  |)ar  l'absence  de  troubles  réflexes,  spliinctériens 
et  trophiques,  par  l'existence  de  stigmates  de  la  névrose,  en  particulier  par 
l'importance  des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  leur  extension  en  liaulcur 
et  leur  unilatéralité,  enfin  par  rinnn(>nce  possible  de  la  suggestion. 

Les  paralysies /))7(,';'/H/7/c((/('.s  des  paludi-ens  avec  troubles  sensitifs  et  spliinc- 
t(''riens,  et  les  paralysies  iirridi/i/jm'x  généralisées,  à  début  nocturne  cl  sans 
troubles  sensitifs  et  spliinctériens,  décrites  par  tioldflam,  se  reconiiaitronl  faci- 
lement, en  deliors  même  (!<•  leui-s  |)arlicularités  d'apparition,  par  l(Mir  (bspari- 
tion  spontanée  et  complcle  iui  bout  de  quel([ues  heures. 

Traitement.  —  Le  trail<-m(Mil  nirilicinnenteux  des  myélites  aiguës  se  n'-dnil 
encore  aujourd'hui  au  mercure  et  aux  iotlures  quand  la  syphilis  parait  être  en 
cause.  En  dehors  de  ces  cas  tous  les  médicaments  ont  une  action  des  plus  dou- 
teuses :  Leyden  recommande  cependant  l'iode  même  dans  les  myélites  non 
syphilitiques,  il  aurait  au  moins  une  certaine  action  sur  les  douleurs  irradiées: 
Brown-Séquard  a  recommandé  l'ergot  de  seigle  qui  est  fréquemment  employé; 
le  salicylate  de  soude,  la  quinine,  les  antiseptiques  intestinaux,  les  sudoritiques 
(Oppenheim)  n'ont  guère  donné  de  résultats  ;  la  strychnine  doit  être  l'éservée 
au  traitement  tardif  et  n'être  employée  qu'en  l'absence  de  tout  signe  de  spasmo- 
dicité.  Le  calomel  et  les  lavements  pernaettront  d'éviter  la  stase  intestinale, 
ce  qui  est  toujours  important.  Les  frictions  ou  les  injections  inlra-veineuses  nu 
collargol  donneraient  de  bons  résultats  tlans  les  méningo-myélites  comme  dans 
les  diverses  infections  (INetter). 

Le  traitement /'/'(//consistera  en  révulsions  sur  la  colonne  verti'd/rale  au  moyen 
d'onguent  stibié  (Leyden)  ou  d'onguent  mercuriel,  de  saciicts  de  glace,  de 
ventouses  scarifiées  ou  de  pointes  de  feu;  mais  il  ne  faut  |)as  oublier  que 
toute  plaie  doit  être  à  redouter  dans  la  région  lombaire  d'un  sujet  qui 
est  atteint  d'incontinence  des  réscM-voirs  ou  menacé  de  l'être.  Les  vésicatoircs 
devront  cire  siirloul  évités  conmir  irrilaiil>  poui'  la  vessie.  L'injeclion  inlra- 
rachidicnne  de  cocaïne  a  pu  calmer  des  douleurs  intenses  (Marinesco). 

Mais  le  V'rilable  IrailemenI  des  myélites  aiguë's  sera  surtout  /ii/yii'iiii/iir  :  le 
ri'ile  du  Mi('-dcciii   consislera  a\anl    loni   ;ï  |iri'\  i-iiir  cl    à   éviter  les  C0m|ili(al  ions 

(|ni    lennincnl    d'ordinaire    la    maladie    et    provoquent    le  plus   souvent    la   rt 

des  malades,  la  cyslile  purulente  et  les  escarres  de  décubitus  en  particidier. 
Ouaiid  clic  n'a  pas  précédé  la  myélite  et  n'en  a  pas  été  la  caus(>  par  la 
voie  d'une  iK'vrilc  ascendante  probablement  gonococcique.  la  cystite  puru- 
lente est  |)oni' aiTisi  dire  toujours  la  conséquence  de  l'introilmlion  de  germes 
lors  des  calliétérismes  (|ue  ni'i("-sile  la  rétention  habituelle  du  début;  c'est  dire 
^\uc  par  des  soins  d'anlisepsie  (|ui  ne  seront  jamais  excessifs,  par  un  lavage 
préalable  non  scMlcniiMil  de-  insi  imimumiIs  cl  des  mains  de  l'opéralein-,  mais 
encore  cl  snrlnul  des  organes  génitaux  et  de  l'urètre  du  malade,  la  <'ystite 
|)urulcnlc  dc\ra  toujours  être  é\il(''e.  Nous  en  dirons  autant  des  escarres  de 
tlécubitus    :    elles  sont    toujoins  d'origine  inicctieuse  et  la   cause  en  est   dans 

[P   MAKIE  et  A    LÉKt] 


598  MALADIES  INTRINSÉOUES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE. 

les  parasites  des  liquides  où  macère  trop  souvent  le  siège  des  malades  gâteux; 
c'est  par  des  soins  continuels,  en  empêchant  tout  contact  prolongé  avec 
l'urine  et  les  matières,  en  évitant  par  des  lavages  antiseptiques  répétés  leur 
action  nocive,  en  faisant  usage  de  lits  spéciaux  ou  de  matelas  en  caoutchouc 
remplis  d'eau,  en  moditlant  fréquemment  la  position  de  ces  malades  impotents, 
qu'on  arrivera  à  supprimer  complètement  la  terrible  complication  du  decubitus 
acutus. 

L'hydrothérapie  chaude  et  la  mobilisation  passive,  le  massage  el  l'électrisa- 
lion  trouveront  leur  emploi  après  la  disparition  des  phénomènes  aigus  pour 
réveiller  les  fonctions  des  muscles;  l'électricité  doit  être  appliquée  aux  muscles 
assez  tardivement  pour  ne  pas  exciter  à  nouveau  un  processus  qui  tend  à 
s'éteindre  et  seulement  lorsqu'il  ne  s'est  produit  aucun  indice  de  spasmodicité  ; 
elle  ne  devra  guère  être  employée  sur  la  colonne  vertébrale  tant  que  le  pro- 
cessus n'aura  pas  nettement  passé  à  la  chronicité. 

Il  est  permis  d'espérer  que  les  sérothérapies  et  la  méthotle  des  injections 
intra-rachidiennes  permettront  d'arriver  à  un  traitement  efficace  de  certaines 
myélites  bien  que  quelques  essais  n'aient  pas  été  jusqu'ici  très  fructueux. 


AFFECTIONS    MEDULLAIRES    PAR    INTOXICATIONS 


L'iiili'rrl  <|iii'  lurscutciil  ces  allV'ilioiis  est  (raiilanl  [)lus  yrami  que,  par  leurs 
lésions  comme  par  leurs  symptômes,  elles  peuvent  rappeler  parfois  quelques- 
unes  des  plus  communes  parmi  les  afl'ections  cérébro-spinales  dues  à  une  infec- 
tion. C'est  ainsi  que  nous  avons  déjà  signalé  la  |iarenté  entre  les  affections 
médullaires  dues  à  des  intoxications  et  certaines  formes  de  myélites  aiguës 
(myélite  disséminée),  c'est  ainsi  aussi  ((ue  certaines  manifestations  métasyphili- 
tiques  (tabès,  paralysie  spinale  syphiliiique,  paralysie  générale)  onl  jusqu'à  un 
certain  point  des  analogies  avec  les  phénomènes  morbides  dus  à  Tergotisme  ou 
au  lathyrisme.  Preuve  nouvelle  que  les  infections  et  les  intoxications  n'ont  proba- 
blement, dans  la  majorité  des  cas,  qu'un  seul  et  même  mode  de  procéder  :  l'ac- 
tion d'une  toxine. 

Tell(^  est  la  raison  du  dé\  eloppement,  exagéré  au  premier  abord,  qui  a  été 
donné  à  certaines  parties  du  ])rést'nt  chapitre. 

La  |)lace  réservée  aux  Inloxications  d'origine  mélalliqne  (pUnnb,  artn'.nir) 
paniilra  lelativemenL  mince.  C'est  que  d'une  part  nos  connaissances  à  ce  sujet 
sont  loin  d'avoir  le  degré  de  ccrlilude  (jui  serait  désirable  (')  ;  d'auli'e  part,  les 
aifections  médullaires  produites  par  ces  agents  ne  se  présenlenl  guère  avec 
des  caractères  qui  les  rallachcnt  <lireclenient  aux  grands  groupes  enti'e  lesquels 
se  partagent  les  dilférenles  espèces  de  la  neuropaliiologit^  ue/dullaire.  l'rut- 
èlre  cependani  une  exception  pourrail-çUc  être  laite  pour  certaines  formes 
d'airophie  musculaire  au  cours  du  saturnisme,  ces  formes  s'accompagnant  de 
lésions  bien  nettes  des  cornes  antérieures  de  la  substance  grise  (von  MonaUow, 
OEUer,  Oppcnheim)  et  pouvant  (Mre  rangées  dans  la  poliomyélite  antérieure 
chroni([ue.  L'emploi  des  méthodes  nouvelles  de  coloration  permettra  sansdoule 
de  rattacher  de  nouveau  aux  alfeclions  médullaires  la  plupart  des  cas  qu'on 
en  avait  à  tort  séparés,  pour  en  fair<'  la  grande  classe  des  polynévrites  :  c'est 
ce  que  les  recherches  récentes  rendent  de  plus  en  ])lus  vraisemblable. 

L'action  des  intoxications  d'origine  animale  (noianunent  le  holulkmv)  est 
encore  trop  peu  connue  pour  qu'il  ait  été  possibhî  de  leur  faiie  une  place  ici. 

Au  contraire,  parmi  les  intoxications  d'origine  végétale,  il  en  est  ([ueUpu^s- 
unes  dont  nous  sommes  d'ores  et  déjà  à  môme  de  signaler  tonte  rinq)ortaru'e. 

La  première  qui  ait  été  bien  étiuliée.  Vercpliiiiiic,  peut  être  consiilér(''e  comme 
le  prototype  de  ces  alfeclions.  On  verra  plus  loin  (puds  sont  ses  caractères.  Ce 
sur  (pu)i  il  faut  a|)peler  l'attention  ici,  c'est  sur  c(!  fait  qu(^  les  lésions  Ar  la 
moelle  dans  l'ergotisuie  otfrent  cerlaines  analogies  avec  celles  du  labes. 

(')  OlM'KMiiîiM.  (.\lli;oii]i'Uics  iiikI  S|ii'/iclle~  iibcr  die  loxisrlirii  lîr-Kr.iiiUuii^i'n.  cli-.  Bit- 
liiier  klin.  \\'(irhciisrlir..')n  u»vc,\n\np  IS'.lll.  |i('ii.se  quo  los  iMU>,\ir;iliciiis  iriii-ii.'iiic  iiirlnlli(ni(? 
prcilis|iii-i(Mil  iriuic  r.ir.pii  liés  nnl.-ililc-  ,i  .l'.iiihc-  iiilo\ir,iliiiii>  li'llc<  i|iii'  ccllo-.  pai-  l'alciiol 
L't  IJU'U   \    ,1  liru  ilr  r.iiii'  il.iiis  la  ii'i-iiLii-,i|iliic  une  plai'i'  ,ui\    »   iiiloxlfalinn-.  ciiiiiliiiioes  •■. 
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Dans  le  lathyrixïiie  nous  voyons  se  produire  loul  un  ensemble  symploma- 
tique  el  vraisemblablement  analomo-pathologique  fort  voisin  de  celui  présenté 
dans  la  clinique  vulgaire  par  dilïérenles  myélites  transverses  et  notamment  par 
cette  variété  de  myélite  syphilitique  chronique  que  Erl)  a  décrite  sous  le  nom 
de  •  paralysie  spinale  syphilitique  ».  La  rareté  des  autopsies,  de  lun  el  de 
1  autre  côté,  empêche  qu'on  puisse  comparer  ici  les  lésions,  mais  tout  porte  à 
présumer  qu'il  s'agit  là  d'altérations  fort  analogues,  tant  dans  le  domaine  des 
cordons  lilancs  du  faisceau  latéral  que  dans  celui  de  la  substance  grise. 

Enfin,  la  pellayre  cause  des  lésions  plus  complexes,  mais  qui.  pour  cela,  n'en 
sont  pas  moins  intéressantes  à  comparer  avec  celles  que  nous  rencontrons  dans 
la  cliniipu^  vulgaire. 

On  voit  donc  que  dans  tous  ces  cas.  comme  je  le  disais  au  commencement  de 
ce  chapitre,  les  lésions  provoquées  d'une  façon  nianifesle  par  une  inloxication 
revêtent  plus  ou  moins  l'aspect  clinique  et  anatomo-palhologique  d'un  certain 
nombre  d'affections  vulgaires  de  la  moelle.  Par  une  singulière  coïncidence,  il 
se  trouve  que  les  différentes  affections  que  nous  avons  citées  :  tabès,  paralysie 
spinale  syphilitique,  paralysie  générale,  relèvent  toutes  trois  d'une  même 
cause  :  la  syphilis:  mais  rien  n'empêche  de  supposer  que  d'autres  alTections  de 
la  moelle,  dues  à  des  infections  dilVérentes.  puissent  également  être  comparées 
à  celles  que  déterminent  les  diverses  intoxications.  Il  est  fort  vraisemblable  que 
pour  un  bon  nombre  de  scléroses  combinées,  c'est  dans  cet  ordre  de  faits  cpi'il 
faudra  chercher  l'explication  du  processus  morbide. 

I.   —   INTOXICATIONS    D  ORIGINE    MÉTALLIQUE 

Les  plus  ordinaires  sont  celles  par  le  plomb  et  par  l'arsenic:  on  sait  que  l'opi- 
nion régnante  à  cet  égard  est  que  ces  différents  agents  déterminent  des  lésions, 
non  pas  de  la  moelle,  mais  des  nerfs  périphériques.  Cependant,  de  tout  temps, 
on  a  vu  des  auteurs  s'élever  contre  celte  manière  de  voir  et  soutenir  l'existence 
de  lésions  médullaires  bien  déterminées  au  cours  de  ces  intoxications.  Parmi 
les  autopsies  confirmatives  de  cette  opinion  on  peut  citer  celles  de  von  Mona- 
kow,  de  ŒUer,  de  Oppenheim,  comme  nous  l'avons  dit  })lus  haut,  dans  les- 
quelles ces  auteurs  ont  constaté  des  altérations  plus  ou  moins  marquées  de  la 
substance  grise  des  cornes  antérieures  el  notamment  des  grandes  cellules  gan- 
glionnaires de  cette  région.  D'autre  part,  L.  Stieglitz(')  a  récemment  montré 
par  ses  expériences  sur  les  cobayes  que,  d'une  façon  constante,  on  trouvait, 
chez  ceux  de  ces  animaux  qui  avaient  été  soumis  à  l'intoxication  saturnine, 
des  lésions  des  cellules  ganglionnaires  de  la  substance  grise  caractérisée.?  sur- 
tout |iMr  la  vacuolisalion  de  ces  cellules. 

II.    —    INTOXICATIONS    D  ORIGINE    VÉGÉTALE 

A.   —  ERGOriSME 

Les  épidémies  d'ergotisme  et  les  symptômes  ([ui  les  caractérisent  ont  t'ait 
l'objet  d'assez  nombreuses  relations;  mais  comme  il  ne  s'agit  pas  ici  de  l'ergo- 

(')  L.  Stiei;litz.  Eine  experinieiitelle  L'nteir.iicl]uiii.'  OIht  Bloivcrgittuiiir.  .4(v7<.  /.  Pi'ycli.. 
X\\\,  p.  1. 
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lisme  on  t;én(''ral,  mais  seulemonl  des  elVcls  de  celle  inloxicalion  sur  le  syslèmc 
nerveux  et  partieulièrenienl  sur  la  moelle,  il  ne  sera  question  dans  cet  article 
que  du  remarquable  Iravail  de  I''.  Tuczek  (M.  qui  a  observe  dans  un  asile 
d'aliénés  17  cas  provenant  de  ré|)idi''nne  qui  eut  li(>n  [lendant  raulomne  de  IS7'.I 
dans  le  disliicl  de  Frankerdierg,  près  Casse!.  Celle-ci  était  due  à  l'usage  d'un 
seigle  contenaul  de  l'erj^ot  en  très  grande  (pianlité  (  1  à  ti  pour  100).  Cette 
épidémie  avait  i)orlé  non  seulement  sur  les  hommes,  mais  aussi  sur  les  ani- 
maux (poules)  qui  avaient  mangé  de  ce  mauvais  grain.  Cette  épidémie  peut 
servir  (le  l\pe  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  car  les  symptômes  qu'elle 
détermina  lurent  presque  exclusivement  nerveux;  dans  un  seul  cas  elle  se  mon- 
tra avec  un  aspect  gangreneux,  cl  encore  ne  s'agissait-il  que  d'une  gangrène 
superficielle  d'un  doigt. 

Dans  ces  17  cas,  et  chez  tous  les  autres  malades  soignés  à  la  consullalion 
externe,  Tuczek  constata  les  symptômes  d'une  all'ection  des  cordons  postérieurs 
de  la  moelle;  dans  \  autopsies  il  [lut  vérifier  directement  l'existence  de  celle-ci. 

L'âge  de  ces  17  malades  variait  entre  7  et  4S  ans,  il  y  avait  notamment 
t;  enfants  au-dessous  de  lô  ans;  on  ne  peut  donc  arguer  que  là  lésion  des  cor- 
dons postérieurs  était  due  à  une  autre  cause  telle  que  l'artério-sclérose,  l'alcoo- 
lisme, la  syphilis  ou  autres  alTeclions  de  l'âge  adulte  ou  de  la  vieillesse. 

Ces  malades  avaient  en  outre  présenté  des  troubles  psychiques  (manie)  assez 
prononcés,  ainsi  que  des  attaques  épilc]iliques  toul  à  fait  analogues  à  l'épi- 
lepsie  vraie,  mais  ces  symptômes  étant  indépendants  de  l'altération  médullaire, 
il  n'en  sera  pas  fait  mention  ici. 

Comme  phénomènes  direclemeiil  allribuables  à  ralléi-ntion  nu'dulhiire,  Tuczek 
a  relevé  les  suivants  :  des  parcslhésies,  telles  que  des  fourmillcmenls,  des  engour- 
dissements, des  douleurs  fulgurantes,  des  douleurs  en  ceinture,  la  diminution 
de  la  sensibilité  à  la  douleur,  le  défaut  d'écpiilibre  les  yeux  étant  fermés,  et  enfin 
l'alaxie.  Si  à  cela  on  joint  la  perle  des  réllexes  roluliens  qui  fui  conslalée  chez 
tous  ces  malades,  on  voit  (juc  pins  d  une  fois  l'aspect  clinique  de  ces  individus 
atteinis  d'ergolisme  fut  1res  analogue  à  celui  du  lab(>s  le  mieux  carach-risé. 

L'examen  anatomi(pu',  fait  dans  i  cas,  viiil  conlirmer  d'une  fai'on  écdalanlc 
les  iu<lui'lions  de  la  clinicpie;  <lans  chacune  des  'i  ninclles  on  Iroinu  des  h'sions 
des  corilons  de  lîurdach  assez  analogues  à  celles  (pii  se  voieid  dans  le  labes 
incipiens  vulgaire.  Tuczek  fail  remarquer  (|ue  les  cordons  de  (loll  n'étaieid  pas 
ou  étaient  à  peine  atteints,  cl  il  dit  textuellemeni  cpu"  la  seule  <lil1'érence  qui, 
au  point  de  vue  anatomifpu",  puisse  être  invoipiée  entre  le  labes  et  l'ergotisme, 
c'est  que  dans  celle  dernière  aire<-liun  les  basions  se  sont  développées  d'une 
façon  bcanroup  plus  rapide  cl  ipiil  cxislail  un  nond)i('  considérable  de  corps 
granuleux.  Les  colonnes  de  Clarke,  que  loiil  d'aboid  Inuleuravail  cru  inlacles. 
présentaient  une  atrophie  du  réseau  des  librillcs,  ainsi  ipi'il  (')  a  pris  soin  d<'  le 
meidionner  dans  une  reclilicaliou  idlérieui'c;  c'est  là  une  nouvelle  analogie 
avec  le  lal)es.  Il  est  d'ailleurs  im|)ossible  de  savoir  exaclemeni  quel  esl  le  point 
(le  départ  de  ces  lésions  à  ap|)arence  tabi'li(pic  ;  pour  une  ccrl.iinc  pari  il  est 
v.nxjihif.  cl  ])enl-èlre  esl-il  dû  à  une  alti'-ratiou  des  cellules  des  ganglions 
spinaux:  poiu'  une  nuire  pai'l  il  send)le  cpi'il  soit  aussi  r/i</()r/é)(c  et  prii\iennc 
d'une  alléralion  de  la  substance  gi-ise   MH'dullaire.  \\\   poini  de  \ue  étiologique, 

(')  F.    Ti:c;ze;k.    l'ebei'   ilir   \  l'iriiiiii'i'iiiiL'i'ii    lui    (  j'iili.iliicr'vc'iisysloiii,   l'Ii'.    .Irc/i.    /.    l'si/rli.. 
.\11I.  p.  O'.l. 

(-)  F.  Tl'c/.F.K,   \\'iniden>ei\'iiinnnlniiij  drr  Siidiocs'dentsclii'ti  Aenrologcn.   ISSU. 
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le  mode  de  piodiu'lion  des  accidents  nerveux  de  l'eri^olisme  est  assez  singulier; 
il  arrive  en  ed'et  souvent  que  ceux-ci  surviennent  à  une  époque  où  les  accidents 
aigus  de  Tinloxication  ont  disparu  et  où  les  malades  ont  môme  depuis  quelque 

temps  déjà(')  complètement  cessé 
l'usage  des  grains  avariés.  La  ten- 
dance générale  est  vers  une  amélio- 
ration progressive:  cependant  les 
attaques  épileptiformes  peuvent  con- 
tinuer pendant  longtemps  encore.  De 
même  pour  le  réflexe  rotulien;  on 
voit  son  absence  persister  pendant 
des  années  après  la  cessation  de 
l'intoxication  et  des  principaux  acci- 
dents qui  l'avaient  accompagnée. 
C'est  ainsi  que  Tuczek,  ayant  l'ail 
une  enquête  en  1886  sur  les  malades 
qu'il  avait  soignés  en  1879-1880, 
apprit  ([uc  dans  cette  période  de 
()  ans,  sur  25  individus  atteints  d'er- 
gotisme  à  manifestations  nerveuses, 
a  étaient  morts;  chez  tous  le  réflexe  rotulien  était  resté  absent,  sauf  chez  2  où 
il  avait  reparu  des  deux  côtés;  enfin  chez  un  troisième  malade  le  réflexe 
rutulicn  n'était  revenu  que  d'un  seul  côté  et  demeurait  absent  à  l'autre  jambe. 
On  remaniuera.  et  cela  pourrait  faciliter  le  diagnostic  dans  des  cas  douteux, 
que  dans  l'crgolisme  on  ne  trouve  pas  les  phénomènes  oculaires  spéciaux  au 
labes  (il  peut  exister  un  certain  degré  d'amblyopie  sous  rinfluence  de  la  cachexie 
ergotée,  mais  jamais  Tuczek  n'a  vu  la  perte  des  réflexes  pupillaires);  enfin  les 
troubles  urinaires  et  génitaux  semblent  y  être  rares  ou  tout  au  moins  très  peu 
prononcés. 


^^^ 


V 


FiG.  ISO.  —  Mfiellc  f(  itiillif'  (Ions  un  cas  (reriioUsmo 
(d'après  Tucze-k).  Les  lésions  los  plus  intenses  sont 
désijjnécs  par  unp  larlie  noire;  les  lésions  les  moins 
intenses,  par  une  teinte  iïrisj'itre. 


B. 


L  ATI  I  y  RIS  ME 


Les  effets  funestes  qu'olTre  pour  l'homme  et  certains  aniiuaux  raliiuenlaliun 
avec  les  différents  lathyrus  sont  connus  depuis  fort  longtemps,  et  Ramazzini 
en  l()l)l  les  signalait  déjà  pour  les  avoir  observés  dans  le  duché  de- Modène. 
De  même  Duvernoy  en  1770.  Doir  (1780)  avance  que  la  farine  de  gesse  mêlée 
à  celle  de  blé  dans  le  pain  détermine  la  rigidité  des  membres  inférieurs.  Ce- 
pendant l'étude  de  cette  afl'ection  ne  date  guère  que  du  xix'^  siècle  avec  Despa- 
ranches  (de  Blois)  (182!)),  qui  avait  suivi  une  épidémie  de  lathyrisnie  en  Lt)ir- 
ct-Cher,  avec  Irving  (1856-1886)  qui  observait  dans  les  Indes  anglaises,  et  plus 
réceniiiiciil  avec  Cantani  (-),  lirunelli  {'),   lîoudiard  (■).  Proust  ("),  Bourlicr  ('•), 

(')  On  sait  ijne  dans  la  iinralysie  aiseiiicalc  et  daiir;  la  paialysie  diplitérique,  on  voit  d'or- 
dinaire la  paialysie  se  montier  plus  on  moins  lonsjlenips  apii's  la  cessation  de  l'inluxicalion 
arsenicale  on  la  cnérison  de  la  diplitéiie. 

(-)  C.\NT.\Ni.  Latirismo.  H  Morgar/ni.  W  ,  \^~'>. 

(^)  BiiL'.NELLl.  Transactions  of  the  sevenlh  sexsiûn  o/'  Ihc  Inlernalional  Médical  Congrcss, 
vol.  H.  p.  45. 

(')  BoLCH.\RD.  Rolallon  do  ton  voyage  en  .Myéric.  In  1'.  Marie.  Lalliyi-isnie  et  hériliéi-i. 
Progrès  inéd.,  IHS.'ï. 

(•■"j  PiiorsT.  Sur  le  lathyri>ine  médullaire  .spasniodiiiue.  Uidl.  àc  l'Arad.  de  mcd.,  ISS.'J.p.  8*.)-8.VJ. 

C")  BoLBLiER.  Le  lathyrisnie.  Alger  méd.,  septembre  1882. 
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(loiil  les  (lescri|)Uons  nous   oui   permis  ilc   nous   l'aire  une  idée  nelle  dos  syn»- 
j)lùmes  observés. 

L'intoxication  dont  il  s'agit  est  due  à  l'ingestion  d'une  gesse  désignée,  suivant 
les  localités  et  aussi  suivant  ses  variétés,  sous  les  noms  de  chiche,  grosse  cliiche, 
jarosse,  pois  jarosse,  charosse,  jarzeau,  gesse  chiche,  etc.,  répondant  dans 
les  classifications  iiolaniipu's  à  dilVéï-cnl'-  l.iihyrus  :  L.  ^niivuA,  L.  ciccra, 
L.  rh/iitrnum. 

L'usage  de  cette  légumineuse  pour  raliineiilation  de  l'homme  n'a  daincurs 
lieu  (pu^  dans  les  époques  de  mauvaise  récolle  ou  même  de  véritable  lamine 
(aux  Indes,  en  Algérie),  car  son  goût  est  loin  d'être  agréable.  Le  principe  actif 
([u'elie  contient  semblerait  être  un  alcaloïde  (Londe  et  P.  Marie,  Astier).  La 
cuisson  à  laquelle  sont  soumis  les  aliments  qui  contiennent  la  farine  de  gesse 
ne  paraît  pas  atténuer  notablement  le  pouvoir  nocif  de  celle-ci,  cependant  les 
individus  (|ui  en  Algérie  se  nourrissent  de  la  préparation  connue  sous  le  nom 
de  couscoussoii  seraient  plus  souvent  atteints  de  lalhyrisme  que  ceux  qui 
mangent  cette  farine  sous  forme  de  galette,  cette  dernière  ayant  été  soumise  à 
une  température  plus  élevée  que  le  couscoussou. 

Ouoi  qu'il  en  soit,  voici  quels  sont  les  (roubles  médullaires  délerminés  par 
celte  intoxication  :  Ce  qui  frappe  tout  d'abord  chez  ces  malades,  c'est  l'existence 
d'une  paraplégie  spasmodique  en  général  très  accentuée.  'Voici  ce  qu'en  dit  lé 
professeur  Bouchard,  qui  en  IS8r)  parcourut  les  régions  de  la  Kabyliealteinles 
d'une  épidémie  de  lathyrisme  :  «  Us  marchent  un  peu  inclinés  en  avant;  leurs 
mouvements  sont  lents  et  raides;  chaque  pas  s'accompagne  d'une  secousse 
consliluée  par  deux  ou  trois  saccades  qui  causent  une  propulsion  en  avanl,  et 
ils  ne  gardent  l'équilibre  qu'en  s'appuyant  des  deux  mains  sur  un  long  hàlon 
qu'ils  piquent  dans  le  sol  à  quelques  pas,  directement  devant  eux  :  sans  cet 
appui  ils  tomberaient  en  avant.  Ils  marchcnl  la  jambe  raidie  en  extension  sans 
lléchir  le  genou,  et  fauchent  nécessairement.  Pendant  ce  mouvement  de  t-ir- 
cumduction,  la  pointe  est  dirigée  en  bas,  le  pied  en  rotation  légère-  sur  son 
bord  interne,  les  orteils  fléchis  heurtent  les  aspérités  du  chemin  :  il  en  résulte 
que  pres((ue  tous  les  malades  présentent  des  excoriations  ou  des  plaies  sur  la 
face  dorsale  des  orteils.  Le  pied  sappliiiue  sur  le  sol  d'abord  par  la  pointe.  Dès 
(pu-,  parla  continuation  du  mouvement  du  cor|)s,  tout  le  poids  est  su])porté  par 
ce  pied,  le  talon  s'élève  par  deux  ou  trois  saccades  convul.sives  qui  produi.sent 
la  propulsion  signalée  plus  haut.  Si  le  malade  s'arrête,  les  .secousses  convulsives 
des  muscles  continuent  à  se  produire;  et  déterminent  les  oscillations  v<>rticales 
de  tout  le  corps,  qui  obligent  eucon;  le  malade  à  s'appuyer  sur  son  bAtoii  pour 
nuiinteuir  l'ecpiilibre;  mais  bientôt  ces  mouvements  involontaires  devenant 
incommodes,  il  s'assied,  les  jandjes  com])lètement  étendues;  on  vod  alors  se 
continuer  pendant  fpiehpu's  instants  les  mouvements  oscillatoires  (\[\  pied. 
...Les  réllexes  tendineux  sont  1res  nettement  exagérés,  et  l'on  |)roduit  le  phéno- 
mène du  pied  avec  la  |>lus  grande  intensité''.  Les  mendjres  inférieurs  sont 
constaniiiiciil  en  exicnsion:  on  peut  cepeudanl  lléchir  les  genoux  et  les  pieds, 
maison  seul  une;  certaine  résistance,  cl  l'on  produit  auisi  le  phénomène  du 
l)ied.  .\bsolum('nt  rien  de  conslalable  a  la  \uc  du  côté  des  membres  supé- 
rieurs.   » 

l)e  i-elle  description,  corroboreM-  d'ailleurs  par  cell(>s  de  Proust,  de  Honr- 
lier,  clc,  on  [)eid  Mellcnieid  lonclure  que  dans  le  lalhyrisme  le  phénomène 
principal  consiste  daii^   une  pirnplégie  npa^iHûdKjKC ;  celle-ci   peut,    mais  dans 
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(juplqiies  cas  seulement,  èlrc  assez  prononcée  pour  délerniinei-  une  exlension 
|)ermanentc  des  jambes  el  maintenir  les  malades  au  lit. 

On  voit  en  outre  que  ces  pliénomènos  spasniodicpn^s  son!  niiiipiemenl  loca- 
lisés aux  membres  inférieurs,  les  membres  supérieurs  sont  indemnes;  il  est 
probable  cependant  qu'à  leur  niveau  les  réflexes  tendineux  sont  également 
exagérés. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  quant  à  la  manière  dont  se  comportent  les 
muscles  des  jambes;  pour  fpu'lques-uns  (Cantani)  il  existerait  de  l'atropbie 
musculaire,  pour  d'autres  auteurs  les  muscles  conserveraient  leur  volume 
normal. 

Un  autre  symptôme  très  fréquent  consiste  dans  les  troubles  de  la  uii<-tion; 
quelquefois  il  s'agit  de  rétention  d'urine,  le  plus  souvent  d'incontinence. 

A  ces  troubles  de  la  miction  il  faut  joindre  ceux  qui  |)ortent  sur  les  fonctions 
génitales  :  il  existe  en  effet,  et  dès  le  délmt.  une  tliminution  de  la  puissance 
sexuelle  qui.  dans  un  bon  nombre  tle  cas,  va  jusqu'à  l'impuissance  absolue. 

Les  auteurs  dillèrent  un  peu  quant  à  l'appréciation  qu'ils  portent  sur  l'état 
de  la  sensibilité;  ce  qui,  d'après  leiu-s  descriptions,  semble  le  plus  probable, 
c'est  qu'il  existe  en  général  un  certain  degré  de  parestbésie,  bien  plus  que 
d'anesthésie  vraie.  Aussi,  quoique  l'acuité  seusitive  soit  souvent  amoindrie,  les 
malades  n'en  continuent  pas  moins  à  a\oir  la  perception  assez  nette  des 
impressions  cutanées  au  niveau  des  membres  inférieurs;  c'est  ainsi  qu'un 
(les  Arabes  vus  par  Proust  disait  sentir  ti'ès  bien  les  puces  qui  le  piquaient  ou 
les  épines  du  clicmin. 

Les  fonctions  })sychiques,  de  même  ([ue  les  mouvements  des  membres  supé- 
rieurs, seraient  entièrement  respectés. 

Quant  au  mode  de  délnit  de  cette  atfcction,  nous  man(juons  de  documents 
tout  à  fait  précis.  Pour  quelques  auteurs,  le  début  serait  généralement  bruscpu-: 
du  joiu'  au  lendemain,  du  soir  au  matin,  on  pourrait  voir  la  parapb'gie  sur- 
vcnii'.  l'our  d'autres,  les  premiers  accidents  paralytiques  s'accompagneraient 
d  une  lièvre  assez  vive.  Enfin  certains  auteurs,  et  ceux-ci  semblent  être  dans 
le  vrai,  décrivent  à  la  paraplégie  lalliyri(iue  des  phénomènes  prodromiques 
consistant  dans  des  sensations  ébrieuses,  dans  des  fourmillements,  dan^  un 
engourdissement  des  jambes,  parfois  dans  des  névralgies  en  ceinture  au  ni\<'au 
de  la  partie  inférieure  du  tronc,  mais  il  est  rare  qu'à  une  époque  quelconque  de 
la  maladie  on  constate  de  véritables  douleurs. 

La  marche  de  ces  accidents  est  variable;  ce  n'est  que  dans  des  conditions 
exceptionnelles  qu'ils  vont  jusqu'à  déterminer  la  mort  ;  parfois  les  phénomènes 
restent  en  l'état,  la  paraplégie  subsiste;  mais  dans  la  majorité  des  cas  on  obserxc 
une  tendance  manifeste  à  l'amélioration,  les  troubles  vésicaux  el  génitaux 
cèdent  les  premiers,  puis  la  paraplégie  elle-même  diminue  d'intensité  et  enfin 
disparait  entièrement  (Prengrueber,  Houchard),  de  telle  sorte  que  la  guérison 
est  complèt(\ 

Les  accidents  du  latliyrismc  tels  cpiils  \icnii(Mil  d'être  (b'crits  présentent 
une  analogie  extrême  avec  ceux  de  la  forme  de  syphilis  médullaire  <-onnue  sous 
le  nom  de  |)aralysie  spinale  syphilitique  (Erb);  ce  sont,  en  eil'et,  la  même  para- 
plégie spasmodique,  les  mêmes  troidilcs  \èsic;iux  et  génitaux,  les  mêmes 
paresthésies.  On  comprendrait  donc  qu'on  se  demandât  si  les  malades  consi- 
dérés comme  affectés  de  lathyrisnie  ne  seraient  ]ias  purement  et  simplement 
des  syphiliticpies.  Aucun  doute  n'est  possible  à  cet  égard,  non   seulement  par 


AFFECTIONS  MEDULLAIHFS  PAI!  INTOXICATIONS.  OOi) 

suite  (le  TabscMice  chez  ces  malades  de  (oui  antécédent  syphilitique,  mais  sui-- 
tout  par  le  fait  que  Tafreclion  que  nous  étudions  ici  survient  d'une  façon  épi- 
démiqne,  chez  des  individus  dont  ralimentation  s'est  trouvée  considérablement 
moiliilée  par  suite  <ie  rinsuffisance  des  récoltes.  Ce  caractère  épidi'mique  est 
lellenient  marqué  (pie,  dans  certains  pays  (Algérie),  on  a  vu  I  sur  10  et  même  1 
sur  8  des  habitants  être  frappé  dans  une  même  commune.  Il  faut,  en  outre, 
relever  ce  fait  que  l'inlluence  de  l'intoxication  latliyi-i(pie  s'exerce  non  seulement 
sur  les  hommes,  mais  aussi  sur  les  animaux,  du  moins  sur  certains  d'entre  eux 
(canards,  oies,  cochons,  etc.):  les  chevaux  sont  particulièrement  sensibles  à 
cette  inloxication  :  celle-ci  produit  chez  eux,  soit  la  paraplégie  spasniodi(|ne 
comme  chez  l'homme,  soil  un  cornage  très  intense  par  jiaralysie  bilalérale  des 
cordes  vocales. 

Il  reste  à  l'Cchercher  de  quelle  nature  est  la  lésion  médullaire  causée  ]iar 
Faclion  des  lathyrns;  par  malheur,  les  autopsies  à  cet  égard  manquent  jusqu'ici 
complètemeni  cl  l'on  est  l'orcé  de  s'en  tenir  à  des  suppositions  basées  sur  les 
inductions  «pie  pei'inet  l'élude  des  phénomènes  clinic[ues  et  les  recherclh's 
expérimenlales.  La  production  d'une  paraplégie  spasmodicpie  aussi  neilemcnt 
caractérisée  avait  induit  certains  auteurs  (Bi'unelli,  l'ierre  Marie)  à  admettre 
qu'il  s'agit  dans  le  lathyrisme  d'une  lésion  analogue  à  celle  que  l'on  assignait 
au  tabès  dorsal  spasmodique,  c'est-à-dire  d'une  altéi'alion  primitive  des  cordons 
latéraux.  En  considérant  les  choses  de  plus  près,  et  laissant  de  côté  le  labes 
dorsal  spasmodique,  qui  n'a  rien  à  faire  ici,  on  est  conduit  à  penser  (pi'il  s'agit 
là,  comme  toujours,  d'une  altération  des  cellules  de  la  substance  grise,  altéra- 
tion qui  aurait  pour  résultat  un  certain  degré  de  dégénération  secondaire  des 
cordons  latéraux  et  par  conséquent  la  production  des  phénomènes  spasmodiques. 
La  localisation  très  étroite  de  ces  phénomènes  spasmodiques  indique  le  peu 
d'étendue  en  hauteur  de  la  lésion,  qui  ]iourrait  être  compan'-e  plus  ou  moins  à 
une  myélit('  transversc  ;  les  troubles  urinaires  et  génitaux  sont  un  nouvel  argu- 
ment en  faveur  d'une  lésion  de  la  substance  grise.  Mais  cette  altération  de  la 
substance  grise  est-elle  V(''rital)lenient  «  en  foyer  »,  c'est-à-dire  s'agit-il  d'une 
destruction  grossière  de  toute  la  région,  comme  le  ferait  un  ramollissement  de 
la  moelle  (Prousl)?  Les  améliorations  et  mémo  les  guérisons  constatées  dans  l,i 
plupart  des  cas  m'  tendraient  pas  à  le  faire  croire,  bien  que  la  briis(|nei-ie  <Im 
début  signalée  par  ([uelques  auteurs  puisse  cire  invo<|uée  en  l'a\cnr  de  celle 
manière  de  voir.  11  semble  plus  jirobable  <pir  le  hilliyiismc  exerce  une  action 
élective  sur  une  c(M'taine  région  de  la  substance  grise  médullaiic  et  surcerlains 
éléments  de  celle-ci.  L'élude  des  cas  de  ce  genre,  soit  chez  Ihoiunie,  soit  chez 
les  animaux,  sciidilc  devoir  pei-mclire  de  pénétrer  le  uu'-cauisMie  de  produclinii 
d'un  certain  nombre  (J'alTections  médullaires,  loiit  au  moins  de  celles  ipii 
s'accompagiu'ut  de  iiaiaplégie  spasmodique  :  jus([n'ici  seid  Mirto  (')  a  Irouxé 
(^xpérimenlalemenl  iin<'  dégénérescence  des  cordons  de  (loll  cl  des  faisceaux 
pyramidaux. 

c.  —  rhi.i.Aciii; 

La  couuaissauce  des  alh'i'al  inus  iiicdiillairi's  qui  acrdnip^iiiiicnl  lii  |)('llagre 
esl    di'jà   ancienne.    Houi-liard  (-)   les  a\ail,    en    ISIi'i.   eoiislab'cs   Iré--    iielleiiienl 

l')  Mun'o.  Gitirniilc  di  incdicina  ler/ale.  iiiiii   I81IS. 

(^)  lioucM.vnu.  Ktude  d';ni.Ml.  pulliol.  sur  un  cas  de  iiclli\i,'io.  &(;.  >ncd.  </(■  l'urix.  ISii't.  ii",",ii. 

[P    MARIE1 


606 


MALADIES  IXTRINSKOUES  DE  LA  MOELLE  ÉPIMKIÎE. 


dans  un  cas  de  celle  alVeclion,  mais  c'est  sui'loul  à  Tuczek  (')  el  aux  auteurs 
italiens  (Tonnini  (-),  l'elmondo  ("•),  etc.).  (jue  nous  devons  de  les  connaître  avec 
de  plus  grands  détails. 

De  même  qu'une  autre  intoxication  alimentaire,  l'crirotisme,  avec  laquelle  on 
l'a  souvent  comparée  bien  qu'elle  en  dill'ère  très  notablement,  la  pellagre  allecte 
souvent  le  cerveau  et  particulièrement  les  facultés  mentales:  d'où  la  fréquence 
des  cas  de  folie  pellagreuse.  Aussi  est-ce  surtout  sur  les  malades  internés  dans 
les  asiles  d'aliénés  qu'ont  été  faites  les  recherches  dont  il  vient  d'être  question. 
11  y  a  là  une  complexité  inhérente  à  la  nature  des  faits.  Quoi  qu'il  en  soit,  on 
n'aura  en  vue  dans  celte  article  que  les  manifestations  médullaires  de  la  F'ella- 

gre.  ce  sont  les  travaux  de  Tuczek 
([ui  ont  fourni  une  bonne  part  des 
documents  mis  en  œuvre. 

Sous  le  rapport  analomo-patho- 
logique.  les  lésions  que  l'on  con- 
state ordinairement  sont  les  sui- 
vantes : 

Du  côté  des  méninges  il  existe 
parfois  un  épaississement  plus  ou 
moins  marqu('',  présentant  les 
inilices  d'un  processus  lepto- 
méningilique  et  s'accompagnant 
d'une  production  exagérée  de  pla- 
quettes os.seuses. 

Du  côté  de  la  moelle  les  lésions 
sont  souvent  très  prononcées. 
Dans  la  substance  grise,  on  con- 
state des  altérations  variées  des 
cellules  ganglionnaires  des  cornes 
antérieures  consistant  soit  dans 
l'atrophie  simple  de  celles-ci,  soit 
dans  leur  atrophie  pigmentaire. 
Les  fibres  nerveuses  contenues 
dans  la  substance  grise  seraient 
ordinairement  conservées,  même  à 
l'intérieur  des  colonnes  de  Clarke. 
Les  altérations  de  la  substance 
blanche  sont  infiniment  plus  mar 
quées  et  plus  caractéristique  :  sur  )<  cas  qu  il  a  examinés,  Tuczek  aurait  constaté 
2  fois  l'existence  d'une  sclérose  limitée  aux  cordons  postérieurs;  dans  les  6 autres 
cas.  il  V  avait  sclérose  combinée  des  cordons  postérieurs  et  de  la  partie  posté- 
rieure des  cordons  latéraux.  Pour  Belmondo,  on  trouverait  dans  tous  les  cas 
cette  sclérose  des  cordons  latéraux  associée  à  celle  des  cordons  postérieurs. 
Les  caractères  de  l'altéralion  des  cordons  postérieurs   seraient  assez  parlicu- 

('■)  Tuczek.  L'elier  ilii'  iicivosimi  Sloiiiiigpn  bei  der  PpHaara  {Dentsrii.  meil.  Wochenschr., 
I88X,  n°  12)  et  Monoirraphip  ï^iir  la  pcllairip  pariio  en  IX'.ri. 

(-)  ToxMNi.  I  (lisliirbi  spinali  iioi  pn/.zi  ]iullasro~i.  Bieisla  sperimenUdc  di  Frenialria.  vol. 
IX  el  X.  ISSr..  ISXL 

(^)  Belmondo.  .\ll<»ia/,iiini  di-l  liiidollo  spinale  nella  l'ellagia.  Hivisla  iperimciitale  di  Fre- 
niatria.  vol.  XV  el  XVI.  1889.  1890. 


FiG.  181.  —  Coupes  (le  niocllf  pellaL'rciisi*  (ilîiprès  Tiic/.ek. 
cas  tle  Grillenzoïii.  iilnm-ho  Vï).  —  La  (."niipc  située  en 
haut  et  à  irauctie  représente  la  5*  cervicale,  les  suivan- 
tes sont  la  5'  cervicale,  la  ti'  dorsale,  la  1"  lombaire,  la 
ô'  îoml>aire,  la  ?>'  lomtiairc.On  remarquera  que  sur  aucune 
(le  ces  coupes  il  n'y  a  d'altération  de  la  :one  cnnm- 
radiculnh-e,  c*esl-à-<iire  de  la  partie  du  cordon  postérieur 
imméflialement  accolée  au  bord  interne  de  la  corne  pos- 
térieure. Dans  les  coupes  de  la  réfîion  cervicale  le  fais- 
ceau en  xicijide  est  altéré. 
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licrs,  il'apros  la  (lesri-i|ili()n  tic  Tiiczolv.  En  cfïcl,  la  ilctfonçralion  frappai!  siir- 
loiil  los  parlips  nii'diancs  dos  fordons  poslciiciiis.  ('pargnanl  prcstpie  loiijoiirs 
les  zones  radicnlaires;  (piani  à  la  délîénéral  ion  conslalée  dans  le  cordon  latéral, 
elle  semMail  jtorlei' |)articulièrement  sur  le  l'aiseean  pyraniitlal,  le  faisceau  céré- 
liellenx  direci  restant  intact;  seul  le  faisceau  j)yraniidal  croisé  était  atleinl,  à 
l'excdusion  du  faisceau  pyramidal  direct;  le  faisceau  intermédiaire  du  cordon 
latéral  semltle  également  participer  assez  souvent  à  cette  altération.  La  dégéné- 
ralion  des  cordons  postérieurs  ne  présenterait  jamais  une  très  grande  intensilé 
et  ne  scrail  nullement  comparable  à  celle  qui  se  voit  dans  le  tabès  confirmé;  au 
contraire,  celle  des  coi'dons  latéraux  peut 
être  très  marquée,  presque  aussi  marquée 
que  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 
Les  lésions  des  cordons  postérieurs  seraieni 
beaucoup  plus  prononcées  dans  la  région 
cervicale  et  dans  le  tiers  supérieur  de  la  ré- 
gion dorsale;  celles  des  cordons  latéraux  le 
sont  davantage  dans  la  région  dorsale,  sur- 
tout dans  le  tiers  moyen  et  dans  l(>  tiers  infé- 
rieur de  cette  région  (Belmondo).  Gaucher  et 
Sergent  (')  ont  eu  l'occasion  de  faire  l'autop- 
sie d'iMi  |)ellagreux;  ils  ont  conlirmé  l'opinion 
déjà  ex|irimée  par  P.  Mari(>  d'apiès  l'exanK'n 
des  observations  de  Tuczelv  et  de  Belmondo, 
à  savoir  ([ue  la  lésion  est  surtout  endogène, 
atteint  |)lus  les  cordons  latéraux  que  les  pos- 
térieurs, et  dans  ces  derniers  frappe  surloul 
les  pni-|ics  qui  sont  le  moins  atteiides  dans  le 
lalies. 

Quant  aux  symptômes  déterminés  par  ces 
dill'érenles  lésions,  ils  consistent  principale- 
menl  en  des  pln-nomènes  spasmodi(|nes.  Op 
observe,  en  elTel,  tous  les  caractères  de  la  démarche  particulière  à  la  paia|ilégie 
spasmodique  ;  les  réflexes  rotuliens  sont  le  plus  souvent  exagérés,  ils  penveni 
manquer  cependant;  fré(piemment  aussi  il  existe  du  idonus  du  pied:  parfois  un 
trcinljlement  d'origine  spasmodi(|ue  (Belmondo). 

Les  troubles  de  la  sensibilité  font  défaut  ou  sont  très  ptMi  acccnlués;  ipiaiid 
ils  existent,  ils  consistent  plutôt  en  hyperesthésie  qu'en  anesthésie. 

L'atrophie  musculaire  ne  fail  pas  non  plus  |)artie  du  tableau  clini(|U(;  d(M'e[(e 
aU'eclion.  malgré  l'existenct!  des  lésions  signalées  plus  haut  dans  la  substance 
grise. 

On  ne  constate  pas  d'alaxie  véritable  dans  les  niouvemenls  des  membres  infé- 
rieurs, bien  (piil  y  ait  iiiu'  d(''gén('-ration*  manifeste  des  cordons  poslérieurs, 
mais  il  couxicnl  (\r  rcuiaiqiier  (Belmondo)  (|uc  cette  dégénération  élan!  beau- 
coup |ilus  mai'quéc  dans  la  r'égion  cervicale  snp(''ricure  et  dans  le  li(M'S  supéiicur 
de  la  r(''gion  dorsale,  cela  ex]ili(|uerail  rint(''grilé  des  mouvemenls  des  nicnd)res 
inféricnrv.  landis  ipie  dans  ccriains  cas  les  mouvements  des  mcndires  sn]ié- 
ricurs  seraient  r(''cllcincnl  allriiils  (l'une  al axie  jihis  on   moins  pi'ononcée. 


■'m.  IS-i.  —  C.oii|»_?s  (lo  niocllo  jH'Il.-iiii'^MisR 
(<r:i|ii-('s  Tiirzfk,  ras  rie  (iiir/.nii.  pUiii- 
clie  V).  —  La  prciniri'n  do  t-es  coiipos 
l'cpiTserite  la  i>'  cervicale;  à  di'oilo  <lc 
collc-ci  esl  la  6"  dorsalo.  aii-dcssniis  cl  à 
yniiclic  la  1'^  [ninhail-(\  la  défilirrc  ost  la 
!2"  loiiiliaire.  —  On  remarqnoi'a  i\\w  sur 
aiiciiiir  dr  ces  coupes  la  /.nnr  ctii'nu-i'adi- 
cidajce  n'csL  alteinle:  sur  les  <-oupes  de 
la  l'éyinii  ccr'vicale  cl  de  la  r(';;i(in  dor- 
sale le  laisceaii  en  \  imnle  esl  dé;iénéré. 


(')   (.'lAl'ciiKli  cl  SiïiiCKNi ,   Sur.  nicd.  des  /ri;).,  jiiillel  IS!l,'i. 
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Ouanl  aux  pupilles,  elles  ne  présenlenl  pas  liniuiobilité  réflexe  cpiil  esl  si 
fréquent  d  observer  dans  le  tabès,  cependant  leufs  réaitions  sont  souvent  lentes 
à  se  produire;  elles  sont  ordinairement  afTectées  de  myosis. 

En  résumé,  au  point  de  vue  sympliiniati([ue,  le  tableau  de  raffection  em- 
prunte un  plus  grand  nombre  de  traits  à  la  dégénération  des  cordons  latéraux 
qu'à  celle  des  cordons  postérieurs. 

L'influence  étiologique  de  la  pellagre  sur  la  production  des  lésions  et  des 
troubles  dépendant  du  système  nerveux  est  ici  indiscutable.  (|uelle  que  soit 
l'opinion  que  l'on  se  fasse  de  la  nature  même  de  la  pellagre  :  intoxication 
(Lombroso)  ou  infection  (Belmondo). 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  donner  ici  cette  rapide  esquisse  de  la  «  moelle 
pellagreuse  »  parce  que  dans  celle-ci,  ainsi  qu'on  en  peut  aisément  juger,  les 
analogies  sont  nombreuses  avec  les  lésions  médullaires  de  la  paralysie  générale 
et  avec  un  certain  nombre  de  cas  de  scléroses  combinées.  Dans  les  premières 
nous  connaissons  le  rôle  joué  par  la  syphilis,  mais  quant  à  l'étiologie  des  se- 
condes, nous  ne  savons  pas  grand'chose  :  la  comparaison  de  ces  différentes  lé- 
sions, au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  esl  donc  particulièrement 
inléressanle. 


LÉSIONS    DE  LA   MOELLE   DANS  LA  LEPRE 


Nous  rapprochons  des  lésions  médullaires  toxiques  celles  que  l'on  rencontre 
parfois  dans  la  lèpre,  parce  que  ces  lésions  présentent  entre  elles  une  grande 
similitude  ;  les  lésions  de  la  moelle  des  lépreux  se  rapprochent  surtout  beaucou]), 
par  leur  localisation,  de  celles  des  pellagreux.  Kn  dehors  des  altérations  de 
la  substance  grise  qui  ont  été  décrites  surtout  par  Babes  (dégénérescence  col- 
loïde dans  les  cornes  antérieures,  etc.),  Pierre  Marie  et  Jeanselme  (')ont  appelé 
l'attention  sur  les  lésions  des  cordons  postérieurs  :  ces  auteurs  ont  trouvé  des 
dégénérescences  presque  identiques  dans  deux  moelles  de  lépreux  qu'ils  ont  eu 
à  examiner.  Voici  comment  Jeanselme  et  P.  Marie  décrivent  les  lésions  qu  ils 
ont  trouvées  : 

«  Da»'^  le  premier  île  no^  c«.s.  les  lésions  médullaires  sont  particulièrement 
nettes.  Sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  le  cordon  de  (ioll  se  montre  dégénéré  : 
son  aspect  varie  d'ailleurs  assez  notablement  suivant  les  segments  examinés. 
Au  niveau  des  premières  lombaires  sa  dégénération  se  fait  en  évenl"il,  c'est-à- 
dire  que  sa  portion  postérieure  est  très  étalée,  tandis  que  l'antérieure  est  au 
contraire  très  mince  ;  dans  la  région  dorsale  supérieure  la  dégénération  du  cor- 
don de  Goll  prend  la  forme  d'un  pilon  à  manche  central,  à  grosse  extrémité 
périphérique.  Dans  la  région  cervicale,  du  moins  au  niveau  de  G",  seul  segment 
de  cette  région  dont  nous  ayons  des  préparations,  le  territoire  dégénéré  n'occupe 
guère  que  les  4  j  du  cordon  postérieur  de  Goll.  Un  fait  à  noter,  c'est  que,  à 
[lartir  des  premières  dorsales  juS([Uo  dans  les  régions  tout  à  fait  inférieures 
(même  dans  la  région  sacrée),  une  poilioii  plus  ou  moins  étendue  du  l)ord  du 
sillon  [lostérieur  et  de  l'angle  formé  par  la  renidntre  de  ce  sillon  avec  la  péri- 

l';  l\  Mahie  et  Jeanselme.  Revue  neurol.,  1898. 
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|iliiTic  (le  la  moelle  se  trouve  occupée  |)ar  une,  deux  ou  trois  rangées  de  fibres 
nerveuses  restées  saines  ('). 

Quant  à  la  manière  dont  se  conipurlcnl  Irs  aulrc><  lerriloires  ili'.<  lésions  po»- 
lérieiirex,  on  note  les  particularités  suivantes  : 

Pour  la  région  sacrée,  la  lésion  est  surtout  marquée  dans  la  région  des 
-'  ô  postérieurs,  du  bord  interne  des  cornes  postérievu'es  au  niveau  de  la  zone 
(Tenlrée  des  racines  ;  quant  au  territoire  demeuré  sain,  il  prend  la  forme  d'un 
1er  de  lance  dont  la  pointe  se  trouverait  à  l'extrémité  postérieure  du  sillon  pos- 
léi-ieur  el  la  base  contre  la  commissure  postérieure. 

i\  la  région  loinbairi'  iïiférieitre  L\  l'aspect  est  tout  dilTérent,  puisque  la  zone 
d'entrée  des  racines  se  trouve  justement,  avec  une  mince  bande  au  bord  du 
sillon  postérieur,  être  le  seul  |i(iint  des  coi'dons  postérieurs  demeuré  normal, 
tous  les  autres  territoires,  y  rom[)ris  la  zone  cornu-commissurale,  se  montrant 
altérés. 

A  la  région  lombaire  supérieure  on  voit,  des  parties  latérales  du  cordon  de 
(joU,  un  peu  avant  son  extrémité  postérieure,  naître  de  chaque  côté  un  éperon 
très  mince  de  dégénération  qui  se  diiige  en  dehors  vers  l'angle  l'ormé  par  la 
rencontre  de  l'extrémité  de  la  corne  postérieure  avec  le  bord  postérieur  ilc  la 
moelle;  cet  éperon  de  dégénéralion  est,  dans  toute  son  étendue,  séparé  du  Imid 
postérieur  de  la  moelle  par  une  bande  de  tissvi  sain. 

A  la  région  dorsale  inférieiirr  les  lésions  sont  cantonnées  dans  le  cordon  de 
(loll. 

Les  régions  dorsales  inoiinine  et  sujiérirure  présentent,  outre  la  lésion  du  rordcm 
de  Goll  s'épanouissant  latéralement,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  dans  sa  por- 
tion postérieure,  un  petit  foyer  de  dégénération  isolé  du  précédent  el  situé  dans 
le  triangle  formé  par  la  rencontre  de  la  corne  postérieure  avec  le  bord  posté- 
rieur de  la  moelle,  triangle  auquel,  pour  la  commodité  de  la  description,  nous 
donnerons  le  nom  de  Iriançjle  cornu-marcjinal.  Cette  dégénération  du  triangle 
cornu-marginal,  à  peine  perceptilde  dans  la  région  dorsale  moyenne,  devient 
plus  nette  à  mesure  qu'on  remonte  vers  la  moelle  dorsale  supérieure. 

Dans  la  région  cervicale  (t>'),  les  lésions  situées  en  dehors  des  cordon"- 
de  Goll  occupent,  dans  le  cordon  de  Burdach,  un  territoire  assez  étendu  doiil 
on  doit  mettre  spécialement  deux  points  en  r(di(>f.  bien  qu'en  réalité  le  tractus 
lie  dégénération  soit  absolument  C(jidinu.  (les  deux  ])oints,  dont  il  convi(^nt  de 
faire  une  mention  spéciale,  sont:  a)  le  faisceau  en  rirgiile:  h)  \e  Iriaiiç/le  corxii- 
iiiar<jinal.  —  En  résumé,  la  /.on<'  altérée  dans  le  cordon  de  Burdach  revél  l'as- 
pect d'un  gros  croissant  à  extrémités  renflées,  dont  rextréniité  antérieure  prend 
naissance  au  voisinage  de  la  cunnuissui'e  posti-rieure,  tandis  que  l'ext n'omit ('■ 
postérieure  occupe  le  triangle  c((rnu-niarginal,  et  se  termine  par  conséquent 
dans  l'angle  formé  par  la  rencontre  de  l'exlréniilé  de  la  corne  postérieure  avec 
le  bord  postérieur  de  la  moelle. 

haiis  iiiilre  dru.rième  cas,  les  lésions  sont,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit, 
fort  analogues  à  celles  qui  viennent  d'être  décrites  pour  le  cas  I  :  même  dégé- 
néralion du  cordon  de  (ioll:  en  éventail  au  niveau  des  régions  lombaire  et  dor- 
sal(?  inférieui'c,  se  limitant  à  la  moilii''  ])osl('Mieure  du  cordon   de  Goll  au  niveau 

(')  Nous  no  voiidiioiis  pus  ;>t'lirin(M' que  ces  liliies  restées  saines  a|i|)Mrtiennenl  ;iu  syslénie 
(lu  l'aiscciu  ovalaire  iI<î  Fleclisis»,  de  la  liaiwieleUe  postiMO-iiileine  de  Mai'liiesco  e(  Souques, 
du  trianirle  de  Goml)ault  et  l^liilippe,  du  faisceau  septo-mai-^inal  de  Biure  el  Muir.  mai- 
cependant  c'est  là  une  cliose  assez  vrniseiulilalile. 

TMAIIK    l)i;    MliDECINK,    2'    édil.    —    I.\.  ">'.! 
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delà  région  cervicale  moyenne  C'^-^pour.  nu-dessus  et  au-dessous  de  celle 
région,  occuper  de  nouveau  toule  l'étendue  antéro-poslérieure  de  ce  cordon. 
De  même  que  dans  notre  cas  I.  sur  la  plus  grande  partie  des  régions  lombaire 
et  dorsale  on  constate  la  persistance  dune  mince  rangée  de  fibres  saines  le  long 
de  la  scissur^postérieure  et  notamment  au  niveau  de' l'angle  formé  par  la  ren- 
contre de  celle-ci  avec  le  bord 
|iostérieur  de  la  moelle. 

Ouant     ;'i    la    dégéniTatii)!!    des 


FiG.  I8Ô.  —  N'  !.  L*-/>rc.  —  Sixième  cervicale.  Le.s  territoires  <léj;énêrés  ï^ouI  iiiorqués  de  points  simples. 
V.  Territoire  dégénéré  répondant  à  la  liandelette  en  virgnle.  T.  Triangle  cornu-marginal  dégénéré.  On 
voit  que  la  bandelette  en  virgule  et  le  triangle  cornu-marginal  sont  frappés  simultanément  par  la  lésion 
et  se  fusionnent.  —  X"  i.  Tabès.  —  Moelle  cervicale  dans  un  cas  de  tabès.  Les  régions  dégénérées  sont 
pointillées  :  elles  comprennent  le  cordon  de  Goll  et  la  zone  d'entrée  des  racines.  On  remarquera  l'inlé- 
grité  du  faisceau  en  virgule  et  la  continuation  de  celui-ci  avec  le  triangle  cornu-marginal  également 
indemne.  Comparer  cette  ligure  avec  la  ligure  i.  —  X*  5.  Li-pi-e.  —  Région  dorsale  inférieure.  Les  parties 
dégénérées  sont  marquées  de  points  lins.  En  S,  libres  restées  normales  désignées  par  île  petits  cercles. 
G.  Cordon  de  Goil.  Z.  Partie  restée  saine.  —  N*  i.  Lfpre.  —  2*  lombaire.  Les  parties  dégénérées  sont  mar- 
quées de  points  simples:  les  parties  non  pointillées  sont  normales;  en  S  se  trouvent  quelques  rangées 
de  fibres  saines  désignées  par  de  petits  cercles.  G.  Cordon  de  Goll.  T.  Triangle  cornu-marginal.  B.  Très 
légère  dégénération  intermédiaire  entre  les  territoires  altérés  du  cordon  <Ie  Goll  et  du  triangle  cornu- 
marginal.  Z.  Zone  dentrée  des  racines  restées  indemnes.  —  N"  5.  Tnhrs.  —  Région  lombaire  supérieure 
dans  un  cas  de  tabès  où  les  lésions  sont  localisées  dans  les  zones  dentrée  des  racines.  C'est  e.xacleraeni 
l'inverse  cle  ce  qui  a  lieu  dans  nos  cas  de  lèpre,  ainsi  qu'on  peu!  s'en  rendre  compte  en  comparant  la 
figure  5  avec  la  figure  i. 

territoires  du  cordon  postérieur  situés  en  dehors  des  faisceaux  de  Goll.  on 
note,  dans  la  région  lombaire,  l'existence  d'un  tractus  partant  de  l'extrémité 
postérieure  du  faisceau  de  Goll  et  se  terminant  dans  le  triangle  cornu- 
marginal:  ce  tractus  est  sur  tout  son  parcours  séparé  de  la  périphérie  de 
la  moelle  par  une  bande  de  tissu  sain.  Au  milieu  de  son  trajet  la  dégéné- 
ration de  ce  tractus  est  particulièrement  moins  fournie  qu'à  ses  extrémités. 
La  zone  d'entrée   des  racines   est   complètement   indemne.   Plus   haut,    dans 
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la  région  dorsale  inférieure  et  moyenne,  la  lésion  se  présente  de  chaque  côté  du 
cordon  postérieur  sous  la  forme  d'un  triangle  dont  les  côtés  seuls  seraient 
ilégénérés  et  l'aire  normale  ;  le  bord  interne  de  ce  triangle  est  formé  par  li' 
faisceau  de  (loll.  son  bord  postérieur  par  un  tr.icliis  analogue  à  celui  dont  il 
vient  dètre  question;  quant  à  son  bord  externe,  il  est  constitué  par  une  mince 
bande  de  dégénération  parallèle  à  la  direction  de  la  corne  postérieure,  mais 
nullement  accolée  à  celle-ci.  Dans  la  région  cervicale  inféro-moyenne  G'-'',  les 
cordons  de  Burdacli  présentent  une  dégénération  (|ui  occupe  à  la  fois  et  sans 
interruption  le  territoire  du  faisceau  en  virgule  et  le  triangle  cornu-marginal. 

Plus  haut  enlin,  dans  la  région  tout  à  fait  inb'rieui'c  du  bulbe,  Inimédialc- 
menl  au-dessous  de  l'enire-croisenient  des  pyramides,  à  pai't  la  dégénératiou  (hi 
faisceau  de  (loll  très  peu  ('lendiu^  en  largeur,  mais  occupant  en  longueur  à  peu 
près  tout  le  terriloire  anléi'O-posléi'ieur  (\^'  ce  faisceau,  on  note  l'existence  d'une 
très  mince  bande  dégéiK-rée.  obliipie  d'avant  en  arrière,  fie  dedans  en  deh<us. 
et  située  à  une  faible  distam-e  du  faisccMU  <lc  (loll  dont  <'ll('  est  d'ailleurs  entiè- 
rement isolée  par  du  tissu  nor  n;d. 

Opposant  ces  lésions  à   celles  tpie  l'on  renconti'e  dans  le  tabès,  Jeansidnie  cl 
P.  Marie  les  considèrent  comme  d'origine  endogène.  Ils  s'appuient  sur  les  argu- 
ments suivants  ;  les  lésions  des   racines  poste  rie  tires,   s'il  en  existe,    sont  très 
peu  intenses  et  hors  de  toute  comparaison  avec  celles  du  labes;  dans  la  région 
cervicale,  comme  dans  la  région  lombaire,  la  zone  d'entrée  des  racines  reste  par- 
faitement indemne,  alors  que  dans  le  labes  les  lésions  débutent  ou  sont  prédo- 
minantes dans  cette  région;   les  zones  de  Lissauer,  qui  sont  surtout  conslituéo 
par  des  émanations  des  racines  postérieures,   restent   indemmcs  dans  la  lèpre, 
alors  que  dans  le  tabès  ces  zones  se  montrent  altérées  ;  le  reticulum  nerveux  dcx 
colonnes  de  Cktrke  se  présente  dans  la  moelle  des  lépreux  dans  un  état  do  con- 
servation non   pas  parfait,   mais   tout   dilTérent  des  graves  altérations  (pi'on  y 
constate  dans  le  tabès;  enfin  le  triangle  cornu-manjinal  semble  être  une  d<'s 
régions  où  débutent  les  altérations  de  la  lèpre,  alors  que  dans   le   lahcs  il  |)ré- 
sente  au  processus  destructif  une  résistance  assez  longue.  La  nature  endogène 
des  fibres  du  triangle  coruu-margiiial,  sans  èlic  d(-montrée,  il  est  \rai,  ]iarail 
cependant  fort  probable  :  Jeanselme  et  P.  Marie  s'appuieni  |niui-  le  (K'mik mirer  sur 
la  dilTérence  même  de  ses  all<''rations  dans  le  talies  d'une  pari,  la  lè|)re  et  la  p<'l- 
lagre  d'autre  part,    sur  sa  dégénérescence   ti-ès   netl<'  dans  ini  cas  de  uiyélilc 
transverse  dans  le  segment  où  siégcaieiil  les  dégénéralious  dcsccudanlc-;.  culin 
sur  sa  continuité  directe  avec  le  faisceau  eu  virgule  de  Sclnillzc,  faisceau  essen- 
tiellement endogène,  soitcomnu>  zone  saine  dans  le  labes.  soil  connue  zone  malade 
dans  la    lèpre  et   dans  cerlaines  myéliles   transvcrscs.   L'accciilualinn   des    lé- 
sions delà  lèpre  dans  le  coi'don  de  Goll  n'est  pas  uu  argunu'id  couhN'  l.i  nalurc 
endogène  des  lésions,  car  le  cordon  de  V>o\\  ctuilicul    uu  bon  noudjic  ilc  libres 
endogènes;  l'intégrité   de  certains  vaisseaux   endogènes    (faisceau  osalaire  tW 
Flechsig,  triangle  de  riombanlt  et  Philippe,  bandelelle  posléro-inleriu>  de  Sou- 
ipies  et  Marinesco,  faisceau  s(;pto-nuu'ginal  de  lîrucc  cl  Muii)  prouve  scudenieul 
(|ue  tous  les  fibres  endogènes  ne  s'altèrent   pas  lorcc'uienl  cuseiuble  sous  lin- 
fluence  d'une  même  cause,  le  virus  d(>  la  lèpre  par  exemple. 

Sans  doidc  les  lésions  (pic  nous  venons  de  di''crirc  cl  d'iuierprc'li'i-  d  après 
.Jeanselme  et  1'.  Marie  iic  se  |ii('scnlcnl  jias  daiis  hi  moelle  de  tous  les  lépreux, 
mais,  quand  elles  exislciil,  elles  <iiil  une  localisai  ion  si  lypi(pie  (pi'elles  peuvenl 
permettre  de  faire  presquiî  à  couji  sur  le  (liagnosli<'  rélrospectil'  (P.  Marie). 

[P     MAKIE  ] 
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Historique.  —  Le  [irt'inier  aiileur  i|iii  ail  (Iomiu'  une  dcscriplion  ilrii- 
senible  de  la  paralysie  spinale  inl'antilf  est  Heine  (ISiÛ),  dont  la  monographie 
sur  ce  sujet  esl  resiée  justement  célèbre.  Puis  vinrent  les  travaux  de  Rilliet  et 
Barlhez,  de  Kennedy  et  surtout  de  Duchennc  de  Boulogne,  qui  étudia  celte 
affection  au  point  de  vue  clinique,  avec  une  précision  inconnue  jusipi'alors:  il 
faut  également  signaler  d'une  façon  spéciale  la  thèse  de  Laborde.  —  Les 
notions  anatomo-pathologiques  ne  furent  acquises  que  plus  tard,  et  grâce  aux 
travaux  de  Cornil  (1800)  et  surtout  de  Prévost  et  Vul])ian  (IXIi,")).  de  Lockharl 
Clarke  (1868).  de  Charcot  et  Joffroy  (1870),  grâce  auxquels  on  put  enfin  se 
rendre  conqite  de  ce  fait  cpie  la  lésion  essentielle  de  la  paralysie  infantile  avait 
spécialement  pour  siège  la  substance  grise  tle  la  corne  antérieure.  Puis  vin- 
rent les  travaux  conlirmatifs  de  Parrot  et  JofTroy.  de  Leyden,  de  Schultze.  etc., 
et  celui  tout  particulièrement  intéressant  de  Roger  et  Damaschino.  Par  ces 
diflerents  travaux  l'entité  morbide  «  paralysie  spinale  infantile  »  s'est  trouvée 
constituée  à  peu  près  telle  que  nous  la  connaissons  aujourd'hui,  tant  au  point 
de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue  anatomo-palhologique;  les  progrès  qui  ont 
été  faits  depuis  lors  dans  ces  deux  directions  n'ont  plus  guère  porté  que  sur  des 
points  particuliers.  Par  contre,  il  semble  qu'aujourd'hui,  grâce  aux  progrès  de 
la  pathologie  générale,  une  transformation  totale  se  soit  produite  dans  l'opinion 
que  l'on  doit  se  faire  de  la  nature  de  cette  alïection,  la  notion  de  son  origine 
infectieuse  exposée  par  Pierre  Marie  dans  ses  Leçons  (1892!  ayant  définitivement 
prévalu. 

Symptomatologie.  —  Nous  aurons  (iBljonl  en  vue  les  cas  appartenant  à  la 
forme  typiipie,  puis  nous  examinerons  ensuite  les  formes  anormales. 

A.  Début.  —  Le  début  est  fébrile.  Cette  fiè\  re  initiale  peut  être  assez  intense, 
la  température  atteint  alors  39°,  40"  et  plus,  et  des  symptômes  généraux  plus  ou 
moins  graves,  du  côté  des  différents  organes,   l'accompagnent  :  phénomènes 

gastro-intestinaux,  vomissements,   etc Souvent  aussi,  en  môme  temps  que 

cette  fièvre,  on  observe  des  phénomènes  nerveux  assez  prononcés  :  céphalalgie, 
abattement,  rachialgie,  somnolence  ou  même  coma,  délire,  convulsions.  Ces 
ilerniéres  peuvent  être  localisées  soit  à  la  face,  soit  aux  extrémités,  ou  même  se 
borner  au  grincement  des  dents  et  à  un  strabisme  passager,  ou  au  contraire  se 
généraliser  et  se  présenter  sous  la  forme  d'une  vérital)le  attaque  d'éclampsie; 
ces  attaques  durent  tantôt  une  ou  deux  heures  seulement,  dans  d'autres  cas 
plusieurs  jours,  et  la  mort  peut  survenir  avant  ([ue  l'enfant  ait  repris  connais- 
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sance;  parfois  elles  sont  uniques,  parfois  elles  se  montrent  à  plusieurs  reprises. 

Mais  le  début  de  la  paralysie  spinale  infantile  n'est  pas  toujours  aussi 
bruyant;  dans  certains  cas  celle-ci  survient  après  quelques-uns  des  [)rodromcs 
qui  accompafïnent  la  plupart  des  maladies  aiguës,  (juelquefois  m(^me.  comme 
on  le  verra  à  propos  des  formes  anormales,  il  n'y  a  pour  ainsi  dire  aucun  pro- 
drome. 

B.  Motilité.  —  Ouoi  qu'il  en  soit,  le  phénomène  principal,  caraclérislique. 
de  la  maladie,  ne  tarde  pas  à  se  montrer,  c'est  la  paralysie.  En  iJ:énéral  celle-ci 
parvient  très  rapidement  à  son  maximum,  quelques  heures  sulTisenl  ;  mais  il 
peut  arriver  qu'elle  melle  un  lemps'plus  long  à  l'alteindrc,  procédant,  ])our 
ainsi  dire,  d'une  l'aron  subaiguc;  il  faul^alors  [)lusieurs  jours  avant  qu'elle  soit 
complète;  parfois  aussi  c'est  par  poussées  [quelle  survient,  ixiussées  séjJarées 
par    des    intervalles    plus    ou    moins    longs. 

La  localisation  i\o  la  paralysie  infantile  est 
extrêmement  variable  :  lanlôl  un  segment 
de  membre  est  seul  atteint,  el  même  dans 
celui-ci,  particulièrement  un  groupe  de  mus- 
cles; tantôt  c'est  le  membre  tout  entier,  ou 
bien  deux  membn^s,  soit  par  exempli;  les 
deux  jambes,  soit  une  jambe  et  un  bras;  dans 
ce  cas  la  paralysie  est  le  plus  souvent  croisée, 
c'est-à-dire  que  le  bras  d'un  côté  et  la  jambe 
de  l'autre  sont  paralysés:  [)lus  rarement  elb» 
est  unilatérale  et  l'on  observe  alors  une 
véritable  forme  hémiplégique;  l'existence  de 
celle-ci  avait  été  niée  par  Heine,  mais  on  eu 
connaît  un  certain  nomiire  d'exemples  au- 
thentiques (Duchenne  fie  Boulogne,  Dc'jerine 
et  Hnet,  etc.). 

Dans  les  membres  il  n'est  pas  rare  de  voir 
une  dissociation  très  marquée  des  différents 
muscles  par  rapport  à  la  paralysie;  c'est  ainsi 
que  pour  le  membre  inférieur  les  muscles  du 

domaine  ])éronier  simt  souvent  alteiuls.  Ijimli^  tpic  le  libi:il  anti  rieur  est 
respecté,  ou  bien  U'  couturier  et  le  tenseur  (hi  fascia  Jaia  soni  imlciniies,  tandis 
que  les  autres  muscles  innervés  par  le  crural  sonI  paralys('s.  —  Pour  le 
membre  supérieur,  ou  \oii  l'afleclion  intéresser  tous  les  muscles  iiiner\és  par 
le  radial,  laudis  que  Ir  linig  siqiiiiMleiir  est  l'especlé;  le  di'lli)ï<le  es(  sou\enl 
|)ris  isol(''menl,  ou  iiieii  lune  de  ses  portions  seulement  est  alleinb^  en  même 
temps  que  cerlains  groupes  des  nuiscles  d(^  r(''|iauie  :  sous-épineux  el  rlioin- 
bo'i'de.  Le  groupe  ra<liculaire  su|i(''rii'iir  du  |il('\iis  lirnciiial  |iriil  se  IroiiNcr 
atteint  dans  sou  enliei-  (Dupi-i»  el  lluel)  ('). 

Les  muscles  du  tronc  ne;  sont  pas  non  [ilu-^  indemnes  :  li>  grand  dcnleli-  anb''- 
rieur,  les  muscles  des  goullières  vertébrales  ou  ceux  de  la  ceinluic  iliinpie 
peuvent  être  frappés,  soil  seuls,  soit  conjoinlemeni  a\<'i-  ceux  des  meiidues. 

Il  send)le  égalenienl  1res  vraisemblable  (pie  les  uniscles  innervés.  |iar  les  nerfs 
i)Mlbaires   u'éclia|i|i<'Ml    \\;\<  à   la    paraivsie   infanlile.  aiu<i  (|u'eii   (('■ui(iii;ueiil   les 


Th..  ISi.  —  P;ii';ilysic  sphwilc  inl'onlilc-. 
.Mropiiie  du  niomltro  inférieur  gaiirlu;. 


(M  DiiMii;  cl  llcET.  Soi:.  île  neiinil..  oviil   l'.lll'i. 
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faits  rapportos  par  MedinC),  Hoppe-Seylor  (-),  Béclèrc.  Henoch,  Oppenheim, 
Huet  ('■).  etc..  (muscles  des  yeux,  facial,  hypoglosse,  récurrent,  etc.).  Si  ces 
faits  ne  sont  pas  généralement  admis,  cela  tient  sans  doute  à  ce  que  clinit|ue- 
ment  on  ne  voit  guère  de  sujets  atteints  de  paralysie  infantile  présenter  de  para- 
lysies dans  le  domaine  des  noyaux  moteurs  du  bulbe,  pour  la  bonne  raison 
qu'en  général,  lorsque  les  foyers  de  paralysie  infantile  siègent  à  ce  niveau,  les 
troubles  de  la  ciiculaliou  et  de  la  respiration  sont  tellement  graves  que  le 
malade  meurt  dans  la  période  aiguë  et  ijue  l'on  ne  peut,  par  conséquent,  obser- 
ver révolution  ultérieure  des  ))aralysies  de  ce  genre. 

Quant  aux  sphincters,  ils  sont  ordinairement  respectés:  ce  n'est  que  pendant 
la  période  d'invasion  qu'ils  présentent  quelquefois  de  l'incontinence. 

11  est  rare  tpie  l'on  puisse  dès  le  moment  de  l'apparition  de  la  paralysie  étu- 
dier ainsi  sa  localisation:  le  plus  souvent,  en  etTet,  comme  nous  lavons  dit,  elle 
frappe  en  masse  les  muscles  d'un  ou  plusieurs  mend>res:  cet  examen  n'est 
possible  que  plus  tard,  après  qu'elle  a  rétrocédé  peu  à  peu  et  s'est  cantonnée 
définitivement  dans  certains  territoires  musculaires  ;  cette  période  est  connue 
sous  le  nom  de  plutsc  de  ré(/ression.  Lorsqu'elle  est  achevée,  c'est-à-dire  après 
un  laps  de  temps  de  quatre  semaines  jà  deux  ou  trois  mois,  on  peut  établir 
l'inventaire  des  dégâts  causés  par  la  maladie. 

Dès  ce  moment  d'ailleurs  a  commencé  une  nouNclle  pc-riode  clinique,  la 
période  atropkiquc:  cette  période  se, [continuera  pendant  des  semaines  et  des 
mois,  et  de  plus,  parallèlement  à  elle,  on  constatera  chez  les  jeunes  sujets  un 
manque  de  croissance  des  muscles  atteints,  manque  de  croissance  grâce  auquel 

les  dilVérences  existant  entre  le  volume  de  ces 
muscles  et  celui  des  mêmes  muscles  du  côté 
opposé  se  trouveront  considérablement  aug- 
mentées. 

Peu  à  |XMi.  [lar  suite  de  l'action  combinée 
de  l'atrophie  musculaire  et  du  défaut  de  crois- 
■^ance,  se  montrent  des  déforuialkins  qui  attei- 
gnent souvent  un  degré  extrême.  Suivant  la 
partie  du  corps  sur  laquelle  elles  siègent,  ces 
déformations  présentent  des  aspects  divers; 
parmi  les  plus  ordinaires  on  peut  citer  : 

Le  pied  bot  :  il  présente  de  nombreuses  va- 
riétés: parmi  celles-ci  une  des  plus  fréquentes 
est  celle  (jui  se  montre  sous  la  forme  suivante  : 
le  pied  est  beaucoup  moins  long  que  normale- 
ment et  aussi  plus  mince,  soit  dans  le  sens 
antéro-postérieur,  soit  dans  le  sens  transversal; 
de  plus  ses  reliefs  ont  en  partie  disparu,  le 
cou-de-pied  fait  défaut.  l'extrémité  tout  entière 
a  plus  ou  moins  pris  la  forme  d'une  pyramide  aplatie;  enfin  elle  est  pendante,  les 
orteils  se  trouvent  dirigés  en  lias,  souvent  aussi  elle  olVre  une  courbure,  comme 


TiG.  is:>.  —  Pied  liol  <l;ins  un  las  de  p;ir;i- 
lysie  infantile  anivr  i\  lïij;c  adulte. 


(M  Mt:r)i>.  En  cpiilriiii  al  iiilaiilil  [laralysi.  Hyr/ii'n.  IS'.H),  Xt.ll.  p.  057.  .\iialyse  in  Nenvolori. 
Centralblall,  1801    p.  MT.  —  Arrli.  </<■  (néd.  de^  enfants,  1S9.S. 

(-)  11oppe-Sevli-:i!.  Uelier  Erl<fankuiig  der  Medulla  01)loiii;ata  im  Kindesaller.  Deutsche 
Zeilscln-ift  fur  iXerveiilieilkiinde,  IS'.l'i,  p.   ISS. 

(^J  Huet.  Paralysie  infantile  avec  altoinlo  du  ii'current.  Revue  neuroi.,  1000. 
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si  la  l'iice  plantaire  avait  été  eni'oiili'e  sur  un  rvlindre  d'assez  tarife  dianièlrc 
Dans  dautros  cas,  au  lieu  dètrc  comme 
iri  cil  [iseudo-cquinisme,  le  pied  csl  en 


Kici.  ISii.  —  Paralysie  ^i.iiiale  iiilaiilile  avaiil  ameiir      i.-,,,     1x7.    _  Paralysie  iiifanliie  ;ayarrl   auioiie  nnr 
la  proitiiiiion  iliin  pieil  Uni  hilaléral.  atrnphic  des  dejix  inemlires  inférieurs;  lus  mus- 

cles <le  l'épaule  gauche  onl  élé  é^alerueut  aUeiiits. 

vanis  DU  en  valgus:  tonjuiiis  il  csl  diniiniir-  de  volume  et  plus  ou  moins  flasque. 

La  main  bote  prcsente  les  mêmes  caractères;  on  la 
\<>il  [)rcnilrc  vis-à-vis  de  l'extréniilé  inférieure  «les  os  de 
lavanl -liras  les  angles  les  plus  extraordinaires. 

Le  Irouc  peut  cire  cs>alement  atteint  par  les  di-forina- 
lions;  celles-ci  varient  de  sièg;e  et  de  degré  :  tantôt  il 
s'agit  d'une  simple  scoliose,  dont  la  convexité  se  trouve 
généralement  du  c('il('  sain  (Mesmei\  Kirmisson  et  Sain- 
ton.  Mirallié).  tanlôl,  |)ar  suite  de  la  lésion  des  mu.scles 
de  la  ceint  me  iliaque  et  de  ceux  des  mcndiics  intV'- 
rieurs.  le  iiiahule  est 
«    ciil-dc- jalle    ». 

Il  l'aiil  aussi,  dans 
la  genèse  de  l'cs 
déformations,  tenir 
coniplc  de  ce  tait 
qu'à  celles  ci  pi'CM- 
lii'lit  part  liiili  seu- 
le  ni  les   iiin--<-|es. 

mais  au>-si  les  os 
el  les  articulations. 
Tiiut  le  --(pielctle  des 
ineiiilires   paralvsés    es!   <'n    ctlct 


Fie.    ISS.  —    Os 
de  la  jamiieel 
du    pied    dans 
un  cas  de  para- 
lysie infantile. 
Défor  m  a  I  i  o  n 
considérable   du 
squelette    du 
pied    (C-ollectinu 
Damaseliino). 


FiG.  Iî*;i.  ~  Paralysie  infanlilc  siégeant  sur  les 
membres  inférieurs  el  les  muscles  du  bassin 
el  ayant  amené  l'infirmilé  dile  •  cul  dc-jalte  • 
(Collection  Daniaschinm 


CDIIIllie     iill    le    NCITM 


pro] 


de    l'analouii.'    palhologi.pie.  considéral.leiuent    dimiuui-  de    vcdumc.    et 


[P    MARIE  J 


010 


MALAIUKS   IXTIilNï^KOLES   DE   LA   MUELLIC   KIMMERE. 


au  niveau  «les  articulations  il  se  produit  des  luxations  et  des  rétractions 
fibreuses,  qui  conlriLuent  à  favoriser  beaucoup  la  déviation  des  membres. 
C'est  à  cet  étal  des  articulations  ainsi  qu'à  l'absence  de  la  tonicité  musculaire 
qu'il  convient  d'attribuer  cette  laxité  anormale  qui,  lorsqu'elle  existe,  donne 
naissance  au  phénomène  dit  «  jambe  de  polichinelle  ». 

Si  l'on  recherche  les  caractères  propres  à  ce  genre  de  paralysie,  on  constate 
qu'il  s'agit  par-dessus  tout  d'une  jiaralysie  flaccide. 

En  effet,  outre  la  laxité  anormale  des  membres  dont  il  viiMil  d  élic  ipii'slidn. 
on  note  que  les  réjh-xex  Icndineu.r  sont  diminués  ou  abolis  au  niveau  des  mus- 
cles paralysés,  mais  seulement  au  niveau  de  ceux-ci. 
La  riinti'irtillti'  lilio-musculuire  des  muscles  atteints 
serait  foui  d'abord  plutôt  accrue:  puis,  à  mesure  que 
les  fibres  dégénèrent  et  que  la  substance  musculaire 
disparaît,  cette  conliMctilili"  diminue,  et  bientôt  fait 
elle-même  défaut. 

Quant  à  la  (■nnlractililé  l'IectrUjue.  c'est  surtout  à 
Duchenne  de  Boulogne  que  l'on  doit  d'en  avoir  indi- 
qué les  principales  modifications  et  la  signification, 
du  moins  pour  ce  qui  regarde  l'excitabilité  faradique. 
Pour  ce  (jui  concerne  celle-ci.  Duchenne  de  Boulogne 
a  montré  ijue.  dans  les  muscles  profondément  atteints, 
l'excitabilité  faradique  ne  tarde  pas  à  diminuer,  et  que 
déjà  au  bout  de  sept  à  huit  jours  elle  peut  faire  entière- 
ment défaut.  Au  contraire,  pour  les  muscles  dont,  à 
cette  date,  l'excitabilité  faradique  n'a  que  peu  ou  pas 
diminué,  la  paralysie,  on  peut  presque  l'affirmer  à  coup 
sûr.  ne  lardera  pas  à  rétrocéder,  et  ils  recouvreront  loi 
ou  tard  leur  fonctionnement  normal. 

L'excitaliilité  ijalvaniqur.  elle,  se  comporte  à  peu 
près  comme  dans  les  cas  de  paralysies  traumati(]ues 
graves  (Erb)  :  perte  rapide  de  l'excitabilité  dans  les  nerfs, 
les  muscles  au  contraire  montrant  pendant  les  pre- 
mières semaines  et  même  pendant  les  premiers  mois 
une  augmentation  de  leur  conlractililé  galvanique  avec  les  transformations 
habituelles  de  la  formule  normale  :  (.VnSZ^  KaSZ.  secousse  lente).  —  Puis 
au  bout  de  deux  à  trois  mois  l'excitation  galvanique  diminue  de  nouveau  et 
tombe  souvent  beaucoup  au-dessous  de  la  normale,  tout  en  conservant  les 
mêmes  caractères  qualitatifs.  Plus  tard  encore,  au  bout  d'un  ou  deux  ans,  il 
n'est  pas  rare  d'observer  dans  les  muscles,  même  très  atrophiés,  des  vestiges 
d'excilaliilité  galvanique. 

C.  Troubles  trophiques.  —  .\  côté  de  ces  paralysies,  il  convient  d'étudier  les 
troubles  trophkjues  qui  se  montrent  sur  d'autres  organes  que  les  muscles  et  (pii. 
eux  aussi,  sont  sous  la  dépendance  directe  de  la  lésion  médullaire;  voici  une 
énumération  de  ces  troubles  trophiques  : 

Le  défaut  d' accroiascmenl  des  rnembres  a,  comme  on  la  d(''jà  vu.  une  pai-t  con- 
sidérable dans  la  genèse  des  déformations;  ce  défaut  d'accroissement  est 
général,  c'est-à-dire  qu'il  porte  sur  tous  les  tissus  du  membre; 

L'adipose  sous-cutanée  (obésité  locale  de  Landouzy)  consiste  dans  un  dépôt 
parfois  considérable  de  tissu  adipeux  dans  le  tissu  conjonetif  des    régions  où 


Fil.,  l'.i".  —  Piiiîilvbii-  iiilun- 
tilt'ayanl  amené  une  >'ilro- 
pliie  (iin^iiléialile  île  loiil 
lemeinhi-e  snpëi-ionr  ilroit. 
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sièii;c  ralrophic  musculaire:  elle  peut  èlro  assez  prononcée  pour  donner  à  ces 
parties  un  aspect  hypertrophique.  Celle  adipose  sous-culanée  est  d'ailleurs 
loin  d'exister  dans  tous  les  cas;  elle  se  montre  plus  fréquemmenl  a  la  jambe 
qu'au  bras; 

La  température  (les  membres  paralysés  csl  oiiiiiiairemenl  de  plnsieurs  degrés 
inférieure  à  celle  des  membres  sains. 

Les  membres  malades  sont  en  outre  d'une  colora/ion  plus  rosée,  parfois 
bleuâtre,  avec  marbi'ures  indicjuant  l'insuffisance  de  la  circulation  à  leur  niveau; 
il  peut  même  y  avoir  une  véritable  ci/anoAc-,  parfois  les  troubles  de  la  circulation 
et  probablement  aussi  le  ]ieu  de  résistance  des  vaisseaux  amènent  une  éruption 
de  pur[)ura  dans  le  membre  intérieur  paralysé. 

11  faut  encore  signaler  la  minceur  do  la  peau  qui  vient  trop  souxent  entraver 
ra|iplication  des  ajipareils  orthopé'diques.  En  elVet,  par  suite  de  la  mauvaise 
nutrition  et  du  peu  de  résistance  de  la  peau,  on  voit  tous  les  points  sur  les- 
quels ces  appareils  opèrent  soit  une  pression,  soit  un  frottement,  s'écorclier 
rapidement  et  bientôt  s'ulcérer;  les  cicatrices  qui  se  produisent  au  niveau 
de  ces  ulcérations  ne  jouissent  elles-mêmes  que  d'une  très  médiocre  résistance. 

Dans  d'auti-es  points,  au  contraire,  au  lieu  il'ulcéralions,  les  frottements  déter- 
minent de  véritables  callosités,  des  sortes  de  durillons  qui  deviennent  parfois 
douloureux  et  constituent  un  nouvel  obstacle  à  l'usage  du  membre  ou  au  port 
des  appareils. 

Parmi  les  autres  troubles  trophiques  cutanés,  on  doit  encore  signalci-  la  ten- 
dance aux  engelures  (main  el  iiied),  l'hypersécrétion  sudorale,  et  l'hypertrophie 
du  système  pileux  sur  certains  points  de  la  longueur  des  membres;  le  |)uri>ura 
a  été  parfois  rencontré  localisé  au  membre  paralysé  (Voisin,  Hallion).  En  géné- 
ral, les  éruptions  se  développent  mal  sur  les  membres  paralysés,  ceux-ci  peu- 
vent se  trouver  seuls  indemnes  alors  que  tout  le  reste  du  corps  est  recouvert 
de  macules,  de  papules,  de  vésicules  ou  de  pustules:  syphilides  (I'.  .Mai'ie  el 
Jolly,  Thibierge,  Danlos  ('),  rougeole  (Launois),  vaccine  (Féré). 

Du  côté  du  système  osseux,  indépendamment  de  l'atrophie  du  -quclelle  d(!s 
meml)res,  les  troubles  trophiques  se  manifestent  encore  par  la  fiagilit(''  des  os 
se  traduisant  par  une  tendance  aux 
fractures  (Potherat.  l'.erbcz).  L  exa- 
men radiogra])hi(pie  les  montre  lis- 
ses, unis,  sans  dépressions  ni  saillies, 
et  plus  transparents  que  des  os  nor- 
maux (Achard  el  L.  I^évi(-),  Kiem- 
bôck). 

D.  Sensibilité.  Il  est  tout  à  fait 
exceptionnel  d'oliserver  dans  la  pa- 
ralysie infantile  des  troubles  sensi- 
tifs  ou  sensoriels  ;  lorscpie  par  hasard 
il  en  existe,  ceux-ci  ne  présentent 
guère  d'intensité'. 

E.  Intelligence.  .V   part   les  acci- 
dents apoplecliforme.'i  ou  épHeptlforiiws  (pii   en  inarcpicnl  ])aifiiis  le  di^lml.  les 
troubles    psycliiqM<'-;    l'uni    di'faul    dans   la   paralysie    infantile;    l'irril,iliilit(',  les 

(')  Danlos.  tyoc.  mcd.  des  liii/i.,  l'.UIO. 

{-)  Ar.ii.vRD  et  L.  Li';vi.  Ir.onoyr.  S'ilprlr.,  I.S'.}7. 


Fie.  191.  —  Os  lie  l'époiile  dans  un  cas  de  paralysie  iii- 
fanlile.  —  A.  Scapuluni  et  humèi-uft  du  ciUé  sain.  — 
B.  Sr'.ipuliiin  el  huinërus  du  enté  où  siéf;eait  la  para- 
lysie itifaritih'.  Ces  os  sont  beaucoup  moins  volunii-' 
iieu.v  que  ceu.\  ducolé  sain;  il  s'agit,  comme  ou  peut 
le  constater,  d'une  atrophie  en  masse. 


[P  jimb;e] 
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Iiizarreries  de  caractère  que  présentent  pnri'ois  ces  malades,  doivent  être  consi- 
dérées bien  moins  comme  un  n'-sullat  direct  de  celle  alTection  que  comme  la 
conséquence  des  mauvaises  conditions  au  point  de  vue  de  la  vie  sociale,  dans 
lesquelles  les  place  leur  infirmité.  Il  faut  sans  doute  l'éserver  aussi  un  certain 
rôle  à  la  dégénérescence  morale  due  à  l'hérédilé  névropathique  qui,  comme  on 
le  verra  à  propos  de  létiologie.  peut  s'observer  ciiez  ces  individus. 

Marche  et  formes.  —  Il  n'a  élé  jusqu'à  présent  question  que  de  la  marche 
ordinaire  de  la  paralysie  infantile  :  or  nous  aurons  l'occasion  de  dire,  en  parlant 
(le  l'étiologie,  que  cette  paralysie  est.  non  pas  ime  maladie  dans  le  sens  vrai  du 
mot,  mais  un  accident,  une  simple  lésion  au  cours  d'une  infei"tion  générale  ;  il 
ne  saurait  donc  être  question  de  lui  décrire  une  marche  propre,  plus  ou  moins 
cyclique;  tout  ce  que  l'on  peut  faire,  c'est  d'étudier  l'évolution  de  celle  lésion 
et  des  phénomènes  cliniques  qui  l'accompagnent.  Dans  certains  cas,  ceux-ci 
dilTèrent  de  ceux  qui  ont  été  décrits  plus  haut.  Ce  sont  les  formes  anomales. 

C'est  ainsi  que  quelquefois,  au  lieu  du  début  ordinaire  avec  prodromes  et 
appareil  fébrile  plus  ou  moins  prononcé,  on  ne  remarque  chez  l'enfant  absolu- 
ment rien  d'extraordinaire,  c'est  tout  à  fait  à  l'improviste  ((u'on  s'aperçoit  un 
jour  qu'il  ne  remue  plus  ses  membres  comme  d'habitude  (paralysie  «  du  matin  » 
de  West):  le  début  peut  donc  être  tout  à  fait  insidieux.  —  Dans  d'autres  cas, 
le  début,  également  insidieiix.  se  fait  au  cours  ou  dans  la  convalescence  d'ime 
maladie  aiguë,  surtout  d'une  maladie  éruptive  (rougeole,  scarlatine,  va- 
riole, etc.);  lorsque  l'enfant  commence  à  se  lever,  on  remarque  l'impotence  de 
ses  jambes. 

Quelquefois  on  verrait,  lors  du  ({l'Iuit,  survenir  des  douleurs,  celles-ci  am-aienl 
même  été  assez  prononcées  pour  faire  méconnaître  la  nature  de  l'affection,  et 
paraître  dues  au  rhumatisme  articulaire  aigu  (Oswald  Laurent,  Du([uennoy)  ('). 
Il  semble  probable  que  ces  douleurs  vives,  racliidiennes,  irradiant  autour  du 
tronc  ou  le  long  des  membres,  continues  avec  exacerbalions,  doivent  être  regar- 
dées comme  appartenant  le  plus  souvent  à  la  méningite  cérébro-spinale  avec 
laquelle  la  paralysie  infantile  a  élé  fréquemment  confondue. 

Une  fois  la  maladie  déclarée,  elle  ne  parcourt  pas  toujours  les  différents  stades 
qui  caractérisent  la  forme  typique.  En  effet,  la  paralysie  peut  n'être  que  transi- 
toire et  disparaître  au  bout  de  quelques  jours  ;  ou  même  encore,  au  bout  de 
quelques  semaines,  la  régression  est  assez  prononcée  pour  amener  une  dispa- 
rition complète  des  phénomènes  paralytiques;  il  ne  saurait,  bien  entendu,  dans 
ces  cas,  être  question  d'un  stade  d'atrophie,  puisque  les  muscles  ont  recouvré 
leurs  fonctions  et  leur  état  normal. 

D'autres  fois  la  paralysie  spinale  infantile  se  complique  des  symptômes  d'une 
paralysie  cérébrale  infantile  (Laniy.  Redlich  et  Neuralh.  Beyer,  P.  Marie)  (*), 
ce  qui  se  conçoit  si  l'on  admet,  avec  la  plupart  des  auteurs  récents  (Striimpell, 
Goldscheider,  Calabrese,  etc.),  l'opinion  que  Pierre  Marie  a  le  premier  cherché 
à  faire  prévaloir,  à  savoir  qu'il  s'agit  dans  les  deux  cas  de  simples  localisations 
différentes  d'un  même  processus  infectieux.  Enfin,  dans  certains  cas,  les  lésions 
de  la  poliomyélite  infantile  amènent  la  mort,  soit  parce  que  les  foyers  médul- 
laires atteignent  un  trop  grand  développement  tant  en  hauteur  qu'en  épaisseur, 
soit  parce  que  ces  foyers  siègent  non  seulement  dans  la    moelle,  mais  encore 

{')  DrouENNov.  Thèse  de  Paris,  18118. 

r)  I'.  Maiue.  Soc.  méd.  des  liôp.,  15  mais  1902. 
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(Janii  le  bulbe  on  dans  le  cerveau.  Bien  entendu,  il  ne  s'agit  plus  dans  ces  cas 
du  syndrome  clinique  connu  sous  le  nom  de  paralysie  infantile:  c'est  là  un 
diagnostic  qui  ne  saurait  ôlre  établi,  puisqu'en  l'absence  de  survie  les  carac- 
lères  qui  déterminent  cette  alTection  l'ont  entièrement  défaut.  Mais,  en  somme, 
ce  sont  les  mêmes  lésions,  c'est  le  môme  processus,  la  localisation  seule  diffère. 
Il  est  très  vraisemblable  qu'un  bon  nomjjre  de  cas  de  mortalité  infantile  dus  à 
cette  cause  sont  rangés  parmi  ceux  que  l'on  attribue  à  la  méningite,  et  la  n'-ci- 
proque  est  sans  tloute  vraie  aussi. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  il  est  important  de  signaler  les  «  reprises  tar- 
dives d  amvotropliie  ».  Ce  singulier  accident  a  été  étudié  par  de  nombreux 
auteurs.  D'aliord  signalé  par  ( '.hanot  et  Raymond.  |)ar\'nlpian.  par  Seeligmtiller, 
il  a  fail  lofijet  d'intéressants  travaux  de  la  paît  de  Ballet  et  Dulil(').  de 
.Sterne  (-),  de  Garbsch  (''),  de  Bernheim,  de  Grandore. 

\'oici  en  quoi  consiste  la  «  reprise  tardive  d'amyotrophie  »  :  Un  enfant  a  été 
atteint,  dans  la  première  ou  la  seconde  année  de  sa  vie,  d'une  paralysie  infan- 
tile sii'geant,  par  exemple,  sur  la  partie  inférieure  d'un  des  membres  inférieurs: 
|)uis  celle  paralysie  a  suivi  la  marche  ordinaire  et  est  arrivée  à  la  période  d'atro- 
phie. Le  malade,  à  part  son  infirmité  consistant  en  un  pied  bot,  ne  présente 
absolument  aucun  autre  phénomène  morbide;  le  fonctionnement  de  tous  les 
autres  muscles  est  parfaitement  normal  ;  il  semble  dt)nc  que  tout  soit  absolu- 
ment terminé.  Les  choses  restent  ainsi,  pendant  dix,  quinze,  vingt,  trente  ans, 
plus  encore  (quarante-huit  ans,  cinquante  ans  (Garbsch)  cinquante-cinq  ans, 
Landouzy  et  D(''jerine),  lorsque,  sans  qu'on  puisse  savoir  sous  quelle  influence 
(fatigue  musculaire?  maladie  infectieuse?)  on  voit  survenir  un  affaiblissemcTil 
d'une  autre  extrémité,  par  exemple  du  bras  du  côté  opposé  ;  en  même  temps, 
les  muscles  sur  lesquels  porte  cet  alTaiblissement  diminuent  progressivement  de 
volume  et  bientôl  présentent  une  véritable  amyolrophie;  celle-ci  affecte  une 
marche  progressive  et  peu  à  peu  atteint  un  assez  grand  nombre  de  muscles,  au 
point  de  prendre  tout  l'aspect  d'une  atrophie  musculaire  généralisée  beaucoup 
plus  souvent  à  type  .\ran-Dnclienne  (ju'à  type  myopathique.  Un  fait  intéressant 
a  été  mis  en  lumière  par  H(''mond  (de  Melz)(''),  c'est  (pie  cette  reprise  tardive 
d'amyotrophie  semlde  début(>r  par  les  membres  qui  jadis,  au  moment  de  l'invasion 
<le  la  paralysie  infantile,  avaient  été  frappés  par  la  jiaralysie  et  s'étaient  ensuite 
dé-gagés  pendant  la  période  de  régression.  La  rc|)rise  d'amyotrophie  |)eul  se 
montrer  non  seulement  sous  la  forme  i'hroni<pie.  localisée  ou  généralisée,  mais 
encore  sous  la  forme  aigui'  soil  dune  ]iaralvsie  spinale  aiguè  de  1  adulte,  soil 
d'une  paralysie  générale  spiiinic  à  manlie  rapide  et  curable  connue  dans  uii  cas 
de  Landouzy  et  Déjerine  (Ballet  et  Dutil).  Des  maladies  infectieuses  ont  (piel- 
(piefois  marqué  le  déijut  de  la  reprise  d'amyotrophie  :  grippe  (Ballet  el  Dutil), 
tuberculose  aiguè  (Rendu,  (Juinf[uaud,  etc.).  Il  est  très  vraisemi)lalple  cpiune 
nouvelle  atteinte  d'infection  est  la  cause  la  plus  ordinaire  des  reprises  :  Ilirsch  ( ') 
dit  avoii-  trouvé  une  fois  le  point  de  dépai-l  d'une  h'-siou  infectieuse  très  étendue 

I 

(')  liALLET  et  DuTU..  Itei'uc  de  médecine.  18X4. 

(*)  Sterne.  Rapparls  de  la  pavalijsie  infantile  avec  lu  /Htrnli/^ic  spinnic  nli/itc  de  l'iidnlle  el 
l'atropliie  intmculaire  pnifjcessii'e  spinnlc.  Tllt"'sc  de  N;uicy,   IX'.M. 

("')  Gauhsch.  Die  DilTeiential  Di.iijnoso  der  |)roiri'essi\cii  MiisKeKiliopliio.  hiiiiiiiiirnl  Diaser- 
ialion,  Berlin,  1800. 

(*)  A.  Mkmond  (de  Mi-l/.i.  l  ne  oljservntinn  dalicipliir  nni-iul.iiio  ]n\élopalliiiinc  ;i  type 
si-apulo-humérul.  Pruyrès  médical,  l'i  janvier  1S8'.I. 

(■')  Iluiscu.  Journ.  of  nerv.  and  ment,  disease.  mai  I80',l. 
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de  la  mocllo  dans  un  am-ien  foyer  innanininloirc  de  paralysie  inlanlile.  loyer 
resté  laleiil,  mais  pourtant  permanent  ;  il  est  diffieile  d'admettre  celle  hypollièse 
poiii-  les  cas  nombreux  où  le  réveil  de  laireelion  nerveuse  s'est  fait  50  ou  't(l  ans 
après  la  pai-alysie  initiale;  il  esl  ])liis  iirobaMe  qu'il  s'agit  ordinairement  de  la 
nouvelle  localisation  médullaire  d'une  inCection  autre  que  l'infection  primitive. 
Quant  à  la  cause  de  ces  localisations  successives  sur  la  moelle  de  processus 
infectieux,  certains  auteurs  l'ont  vue  dans  une  prédisposition  spéciale,  hérédi- 
taire des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  (Bernheim.  Bi-issaud), 
daulres  dans  Texislence  même  d'un  premii'r  foyer  qui  jouerail  le  njle 
d'  «  épine  »  et  produirait  un  locus  min(U-is  resistentia-  (Coudouin.  Ballet  el 
Dntil)  :  il  u'e^l    pas   invraisemidable  d(>  voir  à  la  fois  1'  «  épine  »  et  la  «  pr(''dis- 

position  spéciale  »,  F  o  infériorité 
originelle  »  dans  l'extrême  friabilité, 
l'exlrême  vulnérabilité  de  la  nioidlc 
du  fœtus  et  du  nouveau-né,  el  dans 
les  lésions  surtout  hémorragiques 
dont  Charrin  el  Léri  (')  ont  montré' 
la  fréquence  dans  la  moelle  au  cours 
<le  la  vie  intra-ulérine  et  des  jire- 
miers  stades  de  la  vie  exira-uiérine. 
Les  reprises  d'amyotrophies  ne 
sont  pas  les  seules  atreclions  ner- 
veuses (jui  surviennent  chez  les  ;ni- 
ciens  paralytiques  infantiles  :  du 
(".azal(-)  a  signalé  la  localisation 
exclusive  d'une  paralysie  alcoolique 
au  membre  inférieur  aniérieuremeul 
atteint  parla  paralysie  infantile;  la 
ini'ralgie  paresthésique  a  été  notée 
plusieurs  fois  (Sollier,  etc.),  Hirsch 
a  constaté  le  syndrome  de  la  s(dé- 
nisc  latérale  amyotrophique.  Entiii 
Pierre  .Marie  (^)  a  insisté  sur  ra|ipa- 
rition  d'une  scoliose,  extrèniemeni 
accusée  parfois,  sui-venanfirès  tardi- 
vement avec  ou  sans  reprise  d'amyo- 
Irophie  :  il  l'a  observée  deux  fois  el 
Fa  trouvée  consignée  deux  fois  par  Heine,  une  fois  par  Sauze  (*)  :  la  cause  de 
celte  scoliose  tardive  est  tout  à  fait  inconnue;  tians  l'un  des  cas  de  Pierre  Marie, 
celte  scoliose  s'était  montrée  ôO  ans  après  le  début  de  la  paralysie  Infantile. 
Gilbert  et  Garnier  ont  remarqué  la  fréquence  relative  de  la  tuberculose  chez 
les  sujets  atteints  anciennement  tie  paralysie  infantde  ;  leur  résistance  contre 
l'infection'serait  diminuée  :  c'est  une  considération  à  envisager  dans  le  pronostic. 

Diagnostic.   —  L'examen  cytologiipie  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  peut 
encore  ser\ir  au  diagnostic  :  Sicard  le  considère  comme  toujours  négatif,  mai-^ 

(')  <:ii.\nRiN  el  LÉni.  Acad.  des  se.  Ilj  mais  !!H)5. 

(')  Dr  C.\z.\L.  .Soc.  méd.  des  lulp..  '22  mars  IX'.t.'i. 

(^1  PiEiîBK  Marie.  Soc.  neuroL,  oc-tohre  KMKI  d  r.  Lei/'len.  Fcslsrlulfl.  1002. 

i»)  S.vLZE.  Tlièse  de  Paris,  IS8i. 


'h,.  l'Ji.  —  l'ai-iilysif  inlniilile  survenue  ;i  r;ii.'e  île 
T)  mois.  Scoliose  tardive  ayant  débuté  seulement  à 
li;  ans  el  ayani  évolué  rapiilemenl.  Le  nialarlc  est 
actuencment  âjré  vie  2.5  ans. 
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Aclijtnl  o(  Grenel  ont  trouvé  de  la  liMicofvlose.  el  Raymond  et  Sicard  (nix-mènics 
oui  rapjiorté  lobservation  d'uiic  paralysie  radiculaire  des  deux  liras  qu'ils  n'ont 
rapportée  à  la  méningite  cérébro-spinale  que  parce  qu'il  existait  de  la  polynu- 
rh'ose  :  Ciuinon  et  Rist  ont  récemment  rapporté  des  exemples  de  poliomyélite 
iiil'anlile  sans  leucocytosc  et  d'autres  avec  leucoc'ytose;  il  est  proliable  ([ue  la 
réaction  leucocytaire  se  manifeste  ou  non  suivant  que  le  processus  infectieux, 
qui  est  la  cause  très  probable  de  la  paralysie,  frappe  ou  non  les  méninges  en 
même  temps  que  les  cornes  antérieures,  peut  être  aussi  suivant  la  période  de  la 
maladie. 

Les  affections  avec  lesquelles  on  peut  (dnlVindre  la  paralysie  inlanlile  sont 
surtout  les  suivantes  : 

Les  parali/sie.-i  rdilici/lairea  olixtrlrirales.  survenant  après  les  accouchements 
difliciles  et  notamment  après  les  applications  de  forceps,  ont  été  surtout  étu- 
diées par  Danyau,  Duchenne  de  Boulogne,  Erl».  Ces  deux  derniers  auteurs, 
notamment,  nous  ont,  par  leur  descri[)tion.  donné  le  moyen  de  les  distinguer  de 
la  paralysie  spinale  infantile.  On  sait,  en  elTel.  que  ce  sont  des  paralysies 
radiculaires  et  qu'elles  englobent  en  gc'néral  le  deltoïde  et  le  sous-épineux,  le 
biceps  et  le  liradiial  antérieur,  souvent  aussi  le  coraco-brachial  et  le  long  supi- 
uateur,  tandis  que  les  autres  muscles  de  lavant-bras  sont  conservés:  il  y  a  donc 
là  une  localisation  spéciale  :  celle-ci  peut  à  la  rigueur  se  rencontrer  dans  la  para- 
lysie infantile,  mais  rarement,  (les  paralysies  sont  ordinairement  bénignes  et 
disparaissent  au  bout  de  quebjues  jours  ou  dans  les  deux  ou  trois  premières 
semaines  qui  suivent  l'accouchement:  elles  sont,  comme  on  le  voit,  beaucoup 
plus  précoces  (jue  la  paralysie  infantile,  puisque  cette  dernière  ne  survient 
ordinairement  que  plusieurs  mois,  même  plusieurs  années  après  la  naissance. 

La  pseudo-paralyific  syphilitu/ite  est  une  an'cction  qui.  ordinairement  aussi, 
est  un  peu  plus  précoce  que  la  pî\ralysie  infantile;  mais  comme  celle-ci  elle 
jjeut  frapper  soit  un  seul  membre,  soit  un  bras  et  une  jambe,  etc.,  et  se  cai-ac- 
tcrise  également  par  la  chute  du  membre,  cpii  reste  immobile  pendani  ([ur  le 
petit  malade  remue  bien  les  autres  jiarlies  du  corps.  On  sait,  d'après  les  travaux 
de  Parrot,  de  Troisier,  de  Dreyfous.  qu'il  s'agit,  ici,  non  pas  d'une  paralysie 
vraie,  mais  de  l'impotence  causée  par  la  disjonction  de  répi])hyse  el  de  la  dia- 
phvse  de  l'os.  Certains  caractères  de  la  pseudo-jyaralysie  syphiliti(jue  seront 
dnni-  très  différents  de  ceux  que  l'on  conslale  dans  la  paralysie  infantile  :  c'est 
ainsi  (jue  les  douleurs  seront  en  général  très  vives  et  augmenteront  lors  des 
mouvements  communiqués;  il  existera  de  la  tuméfaction  au  niveau  des  extré- 
mités osseuses  altérées  el  souvent  aussi  de  la  crépitalion  :  de  plus,  au  lieu  d  une 
[lériode  de  régression,  analoyui'  à  celli'  de  la  paralysie  infantile  dans  la(|uelle 
les  membres  qui  étaient  priniiliM'nicnl  p.iialysés  rede\  iennent  libres,  on  con- 
state dans  la  pseudo-paralysie  sypliilili(pir  une-  tendance  à  ce  ipu'  les  mendues 
se  |)rennent  les  uns  après  les  autres. 

l^'/iriiiipli'i/ic  rén'-lji-ale  infitnlilc  s"accom|iagne  dr  la  ])araly-ie  d  un  ou  des 
deux  uieudirrs  du  même  cùlé  l'I  de  lalropliir  de  ces  mendires  :  cette  allccliiin 
pourrait  donc  èlre  confondue  axcc  la  paialysie  infantile,  surtout  avec  la  forme 
liéuii|)légicpn' <le  cette  alfeclioii.  Ce  diagnoslii-.  d'une  cei'taine  difficulté  pour 
un  d'il  non  exercé,  se  fera  surloul  grâce  à  crllc  notion  ipn'  la  paralysie  dans  la 
sccon<le  de  ces  alfeclions  est  ('nducmmenl  llaccide,  tandis  tpie  dans  l'hémiplégie 
cér(d)rale  infaidile  elle  esl  gén(''ral('uienl  spasmodiipie.  Les  défoi'malions  des 
Micudircs  ne  sunl  ordinaircuicul  pas  conqiarablcs. 
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La  forme  d'atrophie  inuiculaire  progressive  infantile,  désignée  en  France  du 
nom  de  forme  Charcot-Marie,  présente  des  dilî'érences  notables  avec  la  para- 
lysie infantile:  d'abord  le  mode  de  début  qui  est  plus  tardif,  moins  ai^u,  el 
tout  à  fait  progressif,  puis  la  symétrie  à  peu  près  complète  de  la  paralysie 
atrophique,  enfin  une  participation  moindre  du  squelette  au  processus  atro- 
pliique. 

Il  convient  de  faire  encore  le  diagnostic  de  la  paralysie  infantile  avec  une 
amyotrophie  progressive  récemment  étudiée  par  Hoffmann  (')  et  qui  offre  cette 
particularité  détre  ih'  nature  fainillale  et  de  saccompagner  de  lésions  spéciales. 
Cette  alfection  débute  dès  la  première  année  de  la  naissance,  d'une  façon  subai- 
guë ou  chronique:  on  voit  se  produire  une  diminution  considérable  dans  la 
motililé  des  membres  inférieurs  de  l'enfant,  les  muscles  du  dos  ne  lardent  pas 
à  se  |irendre.  ce  n'est  que  plusieurs  mois  après  que  les  membres  supérieurs,  le 
cou  cl  la  nuque  sont  atteints  à  leur  tour.  Les  avant-bras  el  les  mains  parlici|icnl 
à  la  paralvsie  atrophique  :  mais  c'est  surtout  dans  les  muscles  du  dos,  dans 
ceux  du  siège,  dans  les  fléchisseurs  de  l'articulalion  co.xo-fémorale,  dans  les 
muscles  de  la  cuisse,  que  le  processus  morbide  est  le  plus  accentué.  11  y  a  dis- 
parition des  réflexes  tendineux,  absence  de  contractions  fibrillaires.  existence 
de  la  réaction  de  dégénération  partielle  ou  complète.  Pas  de  troubles  du  «'ôté 
de  la  sensibilité,  des  sphincters  el  des  nerfs  crâniens.  La  mort  survient  dans  les 
quatre  premières  années  de  l'enfance.  —  .\u  point  de  vue  anatomo-pathologique 
on  constate  l'atrophie  ou  la  disparition  de  la  plupart  des  cellules  ganglionnaires 
des  cornes  antérieures  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  avec  atrophie  des 
racines  antérieures  el  névrites  périphériques.  Il  existerait  également  (juelques 
alléralions  de  la  substance  blanche  médullaire  (faisceau  pyramidal  croisé, 
faisceau  de  Ttirck.  partie  intermédiaire  du  cordon  latéral).  Toutes  les  lésions 
sont  d'ailleurs  symétriques,  ce  qui,  par  cela  seul,  les  distinguerait  de  celles  de 
la  paralysie  infantile,  en  admettant  que  la  nature  familiale  de  l'afTection  n'ait 
pas  montré  déjà  que  ce  n'est  pas  de  celle  maladie  qu'il  est  ici  question. 

Dans  \a  paralysie  /lystérique,  on  constate  quelquefois,  surtout  chez  les  jeunes 
sujets,  une  atrophie  très  notable  des  membres  atteints  (.V.  Chauirard).  Dans 
ceScas,  on  pourra  faire  le  diagnostic,  grâce  à  l'existence  des  stigmates  hysté- 
riques, et  aussi  en  s'appuyant  sur  ce  que,  dans  les  paralysies  hystériques,  les 
réflexes  tendineux  sont  ordinairement  conservés,  et  que  les  réactions  électriques 
sont' normales  ou  tout  au  plus  altérées  d'une  façon  insignifiante. 

Étiologie.  —  Les  causes  les  plus  diverses  ont  été  invoquées  pour  explicpier 
la  production  de  la  paralysie  infantile:  influence  du  froid,  des  Iraumalismes, 
de  la  dentition  (Duchenne  de  Boulogne).  —  La  véritable  cause  de  la  paralysie 
infantile,  celle  qui  domine  toutes  les  autres,  semble  être  l'infection  (Slrïmi- 
pell.  Pierre  Marie).  Les  arguments  ne  manquent  pas  pour  soutenir  cette  thèse. 

D'une  part,  le  mode  ordinaire  de  début  de  cette  maladie  par  une  fièvre  plus 
•o\i  moins  vive  avec  accompagnement  de  phénomènes  généraux  divers  indique 
bien  l'invasion  d'une  maladie  infectieuse.  D'autre  part,  il  n'est  pas  impossible 
de  prendre  la  maladie  infectieuse  originelle  sur  le  fait  et  de  fixer  les  relations 
de  cause  à  effet  qui  existent  entre  elle  et  la  paralysie  infantile,  par  exemple 
dans  les  cas  où  celle-ci  survient,  comme  on  l'a  vu.  dans  le  cours  ou  dans  la 

^')  HoFF.M.<NX.  Ueber  clironisclie  spinale  Muskelalrophie  ini  Kimlesalter  und  auf  fami- 
liërer  Basis.  Deutsche  Zeilschrlfl  fiir  NervenheMunde,  189.1.  111,  p.  \i'. 
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convalcsconcc    triino    fièvre    éniplivc   (rougeole,    scarlatine,    variole,    ete...j. 

Enfin,  un  autre  ordre  de  preuves  de  l'origine  infectieuse  de  cette  poliomyélite 
se  trouve  dans  les  récits  d'épidémies  de  pai-alysie  infantile  que  nous  ont 
transmis  |)lusieurs  auteurs. 

Cordier  ('),  dans  une  communicaliun  à  la  Société  des  Sciences  médicales  de 
Lyon,  en  1887,  annonce  qu'il  a  vu  en  deux  mois  (juin  et  juillet  1885)  à  Sainte- 
Foy-l'Argentière,  sur  une  population  de  lôOO  tlmcs,  se  développer  13  cas  de 
paralysie  infantile,  de  la  fin  de  juillet  au  commencement  de  septembre,  ce  qui 
ne  s'était  encore  jamais  vu  jusqu'à  ce  moment.  —  A  celte  occasion,  Pierret 
déclarail  (|u'à  son  avis  la  paralysie  spinale  infantile  |)r(''Sentail  tous  les  carac- 
tères d'une  vi'TitahIe  maladie  infectieuse. 

l\Iedin  (-)  a  également  l'onstaté  des  faits  du  mènn"  genre,  mais  en  plus  grand 
nombre.  Pendant  le  printem|>s  de  ISSS,  il  avait  déjà  observé  .j  cas  de  paralysie 
infantile,  puis,  à  parlii'  du  mois  d'aoCd,  le  nombre  en  augmenta  d'une  telle 
façon,  (pie  l'auteur  en  avait  vu  se  produire  ii  au  mois  de  novcMubre.  —  De 
I8S8  à  I89i  il  n'en  constata  plus  fpie  'i'.)  cas  s|)oradiques,  puis  en  1890  une  nou- 
velle é'pidémie  lui  en  fournit  à  elle  seule  21  cas.  DaTis  les  deux  épidémies,  il  a 
rencontré,  en  mènn^  temps  que  des  paralysies  infantiles,  des  polynévrites,  des 
hémi|)l(''gies  spasmodicpies  et  des  polioencéphalites.  Cet  auteur  rapjiorte  de 
plus,  (pi'cn  1881  Bergenhollz  aurait  déjà  obseivé  à  Umea  une  petite  épidémie 
de  1,'  cas,  el  ([ue  G.  Oolmer,  ayant  interrogé  les  parents  d'un  enfant  atteint  de 
paralysie  infantile,  avait  appris  que, dans  leur  district,  stir  un  rayon  de  quel([ues 
milles,  el  en  deux  ou  trois  mois,  il  y  auiail  l'u  S  à  II)  autres  enfants  frappi'-s  ilc 
la  même  affection. 

Leegard  (^)  cite  de  son  côté  ce  l'ail  <|uc.  dans  la  petite  ville  (ie  I\Iaiidal 
(Norvège),  Oxholm  et  ses  confrères  auraient  observé  8  cas  de  paralysie 
infantile  de  la  fin  de  juillet  au  commencement  de  septembre,  fait  inou'i 
jusqu'alors.  Le  même  auteur  a  constaté  en  189!)  une  épidémie  de  54  cas  dans  la 
petite  ville  de  Bralsberg.  Pieraccini  a  soigné  7  cas  en  quinze  jours;  Buccelli  a 
vu  en  très  peu  de  temps  17  cas  de  paralysie  infantile,  spinale  et  cérébrale,  dans 
un  étroit  quartier  de  Gênes.  La  plus  grande  épidémie  observée  jusqu'ici  i^sl 
celle  dont  Macphail  (*)  et  Caverly  (■)  ont  donné  la  relation;  elle  ne  comprenait 
pas  moins  de  P20  sujets  atteints  dans  l'espace  de  trois  ou  tpuilre  mois;  (juel- 
ques-uns  seulement  auraient  présenté  des  symptômes  de  méningite  cérébro- 
spinale, la  plupart  n'auraient  eu  que  des  pli(''nonu''nes  |iaralyli(pies:  Daiui  ('') 
remarque  ([ue  «  celt(^  myélite  à  ty[)e  de  paralysie  atropbiquc  »  ne  frap|ie  pas 
seulement  les  enfants,  mais  que  10  pour  100  des  malades  étaient  des  adultes: 
il  aurai!  en  même  temps  conslah'  des  sxuiptùmes  paralvliques  clie/.  des  animaux 
(poules). 

Quelf|ues  auteurs  on!  oliscrxc'  «pielqucs  r'pidc'-mies  de  faniille  :  Packard  Iclc 
Philadelphie)  a  vu  la  |>aralysic  inl'anlih^  survenir  simullanénu'ut  chez  la  steur 
de  2  ans  1/2  et  cIkv,  le  frère  de  I  an  12;  liuzzard  C^)  a  vu  deux  sœurs  alt(Mnles 

(')  Coi!i)u;u.  Li/oii  inrdiriil,   ISSS. 

(*)  Mi;i)iN'.  l'^pidoinisk  oplraoïlen  :>(  iiilViiilil  Paralyse.  Hi/iiird.  sc|ilciiiliic  ISilS, 

('•)  Lkf.carii.    ()n    piilydmyi'lit    mcil.   ili' iislnilion   af  inil^r.    |in'|i.;   aii.-\lys('  in   .Veiiro/o;/. 

CeiUrulhlaU,  ISim,  |,,  7(i(). 

('*)  Mac.i>ii.\ii..  Ilril.  iiicil.  Juiirn..  1"  décenihii'  IS'.ii. 

(•')  Cavkhi.y.  J.  iif  Amer,  iiicd.  Assm'..  ISi)6,  ii"  I. 

('•)  Dana.  Mcd.  Hccnrd.,  lS<e. 

(')  Bl-z./,Al;l).  .hiiini.  de  rllii.  el  lliéi-np.  iiif-nit..   IS'.iS. 
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successivement  en  six  jours:  W.  Pasteur  a  vu  7  enfants  d'une  même  i'aniille 
malades  dans  l'espace  de  dix  jours,  â  présentèrent  des  symptômes  paralytiques 
qui  se  terminèrent  chez  2  par  une  paralysie  spinale  infantile,  chez  le  3"  par  une 
hémiplégie  cérélirale  infantile. 

Cette  notion  de  la  nature  épidémiqiif  de  la  paralysie  infantile  si-iidilc  dûment 
établie  par  les  observations  qui  précèdent  el  par  d'autres  encore,  elle  se  rattache 
intimement  à  ce  qui  vient  d'être  dit  de  la  nature  de  cette  aft'ection  el  apporte 
un  argument  précieux  en  faveur  de  celle  manière  de  voir.  La  cause  de  cette 
infection  est  sans  doute  variable:  dans  le  liquide  céphalo-racliidien.  Scliultze. 
Rendu,  Auerbach  ont  trouvé  du  méningocoque  Engel  du  slajyhylocoque:  mais 
ces  cas  semblent  être  des  cas  de  méningite  cérébro-spinale:  peut-être  d'ailleurs 
la  méningite  cérébro-spinale  est-elle  vraiment  l'origine  plus  ou  moins  fréquente 
de  certaines  paralysies  infantiles  (Auerbach). 

OuanI  à  l'influence  de  l'hérédité  neuropathique  signalée  par  les  auteurs,  il  y 
a  évidemment  lieu  d'en  tenir  compte,  sans  toutefois  admettre  qu'elle  puisse  à 
elle  seule  présider  à  la  genèse  de  cette  alVection;  il  est  i)lus  vraisemblable 
qu'elle  se  borne  à  amener,  chez  les  enfants  qui  en  sont  entachés,  une  moindre 
résistance  des  centres  nerveux  aux  divers  agents  morbides,  el  que,  sur  un 
terrain  ainsi  préparé,  les  lésions  de  la  moelle  ont  une  plus  grande  facilité  à  se 
produire.  Les  maladies  de  la  mère  sont  très  probablement  une  cause  de  prédis- 
position dans  la  moelle,  organe  tout  particulièrement  fragile  et  vulnérable  chez 
le  fœtus  et  le  nouveau-né:  des  lésions  s'y  produisent  très  souvent  dès  avant  la 
naissance  (f.harrin  et  Léri)  ('),  ces  lésions  sont  peut-être  parfois  l'épine  loca- 
lisant une  infection  sur  un  organe  qui  au  début  de  la  vie  se  trouve  déjà  par 
toute  sa  constitution  en  excellent  étal  de  réceptivité. 

Kœnig  (-)  compte  l'hérédo-syphilis  parmi  les  causes  de  ]ir('-disposition  du 
système  nerveux. 

La  paralysie  infantile  est  une  maladie  du  premier  ùye,  elle  se  montre  surtout 
chez  les  enfants  de  1  an  à  18  mois:  plus  rarement  elle  survient  plus  tard,  dans 
la  troisième  ou  la  quatrième  année;  mais  il  ne  faudrait  pas  croire  qu'elle  ne 
puisse  se  montrer  à  tout  âge  :  on  sait  en  effet  que  les  mêmes  lésions  survenant 
dans  des  lirconstances  analogues  frappent  aussi  les  adultes.  P.  Marie  a  observé  le 
cas  curieux  d'un  sujet  qui,  ayant  conservé  les  attributs  de  l'infantilisme,  fut  pris 
à  l'âge  de  1 1  ans  d'une  paralysie  ayant  tous  les  caractères  dune  paralysie  infantile. 

Quant  au  si^re.  il  semble  qu'il  y  ait  une  prédominance  assez  marquée  pour  le 
masculin. 

Anatomie  pathologique.  —  L'aspect  des  lésions  est  fort  différent,  suivant 
que  laulopsie  a  élé  faite  un  ou  deux  mois  après  le  début  de  ralTection  ou 
seulement  au  bout  de  trente  à  quarante  ans.  Dans  le  premier  cas  on  peut,  ainsi 
que  l'ont  fait  Roger  et  Damaschino.  constater  l'existence  d'un  véritable  foyer 
de  myélite  aiguë  avec  destruction  du  tissu  nerveux,  corps  granuleux,  dilatation 
et  altérations  des  vaisseaux  au  niveau  du  foyer,  épaississement  el  infiltration 
leucocytaire  des  parois  des  artérioles.  endartérite  souvent  oblitérante  (Siemer- 
ling),  etc.,  les  cellules  ganglionnaires  qui  se  trouvent  englobées  dans  ces  foyers 
de  ramollissement  inflammatoire  perdent  leurs  prolongements,  et  manifestent 
les  indices  de  la  désintégration  granuleuse,  ou  disparaissent  entièrement. 

(')  Ch.\rhi.n  el  Li.i:i.  Acad.  des  Sciences,  16  mars  19(13. 
(-)  Koi;nic..  Ncurol.  CenlrallA.,  IflOO. 
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FiG.  195.—  Coupe  de  moelle  de  |i;iialysie  inrantile  dessinée  sur  une  pièce  opparleiianl  i'i  .Moeli  par  G.  ,Ma- 
l'inesco,  qui  a  bien  voulu  nous  communiquer  ce  dessin  et  nous  autoriser  à  le  reproduire.  Il  evislail 
dans  ce  cas  une  airophie  si  accusée  des  muscles  de  la  région  scapulo-huméralc,  et  parliciilièrernent, 
du  deltoïde,  que  li'  dia>;noslic  avait  été  hésitant.  —  Rendement  lombaire  (le  ma.ximum  des  lésiuns  se 
trouvait  dans  la  région  cervicale).  — 'J,  cellules  intactes;  —  A',,  loyer  ancien,  presqu<>  conqplilernent 
dépourvu  de  cellides  et  de  fibres  nerveuses  et  constitué  par  un  lissu  névroglique  compact:  —  I'\.  foyer 
plus  récent,  on  y  voit  des  fibres  nerveuses  et  des  débris  de  libres;  —  Fi\  foyer  développé  au  vciisinaHe 
jl'une  branche  de  ramification  de  l'artère  centrale  de  la  substance  grise  antérieure. 


Fie.  191.—  Coupe  de  moelle  dt  paialjsit  inlantilc  dcssim  c  i  I  <  niiiniunii|uée  par  G.  Marincsco.  —  Héaion 
lombaire  supérieure.  —  Deux  particularités  sont  à  relever  ilans  ce!  Ir  luupe  ;  I"  le  faisceau  latéral  f;.iiu;bf 
est  moins  coloré  que  celui  de  di-oite  par  suite  de  la  dispaiilinn  d'un  certain  nombre  de  libres  tiei- 
veuses;  il  s'a^i^  donc  ici  d'un  cas  de  paralysie  infantile  dans  leipiel  les  faisceaux  bl;nics  p;trliry»i-iil 
au.\  lésions  de  l;i  subsl.ance  gr-ise;  -1"  à  droite  on  constate  une  altération  1res  intens<'  d<'  la  pliip;nl  de^ 
ramifications  de  Tarière  centrale  de  la  corn*;  antérieure.  —  (i.  Marinesco  fait  en  ouli'i-  i-rniaripicr  que. 
conformément  à  la  description  de  Kadyi.  l'une  de  ces  romilicîitions  s'avance  vers  la  base  de  la  i-nrnr 
posiérieure.  —  C,  cellule  nerveuse  normale;  —  /'.gros  foyer  unique  avec  disparilion  cornniele  des 
cellules  et  des  libres  nerveuses;  —  l'f,  grosse  branche  de  bifurcation  de  l'artère  cenirale  (il  est  pos- 
sible que  la  disparition  des  cellules  nerveuses  à  droite,  en  l'absence  de  tout  foyer,  lieimc  aux  troubles 
d'irrigation  déterminés  par  ces  altérations  vasculaires). 


in\\r(:  iiR  mkdecink,  "1°  édil.  —  IX. 
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C'o^l  suilout  à  colle  [jériotlo  que  l'on  peiil  le  i)lus  aisément  reconnailre  la 
localisalion  tle  ces  fojers:  on  conslate  (ju'en  général  ils  sont  contenus  dans 
l'épaisseur  de  la  corne  antérieure:  parfois  ils  l'occupent  tout  entière,  ordinaire- 
menl  ils  siègent  surtout  dans  la  région  anléro-inlerne  ou  dans  la  région  antéro- 
exlerne  tle  celle-ci;  il  est  rare  qu'ils  s'étendent  en  arrière  et  enipiètenl  sur  le 
col  de  la  corne  postérieure.  Dans  certains  cas,  on  les  voit  cependant  ne  pas 
demeurer  exclusivement  localisés  à  la  substance  grise,  mais  intéresser  aussi, 
quoique  assez  légèrement,  il  est  vrai,  les  parties  contiguës  de  la  substance 
blanche  du  cordon  antérieur  ou   plutôt  du  cordon  latéral.  Celte   participation 

des  faisceaux  blancs  mon- 
tre bien  qu'il  ne  s'agil  pas 
d'une  lésion  systématique 
de  la  substance  grise,  mais 
bien  d'une  lésion  ditruse 
dans  son  essence,  qui,  par 
sa  prédilection  pour  la 
substance  grise,  revèl  les 
apparences  d'une  allection 
pseudo-systématique. 

Ouelles  sont  les  raisons 
de  celte  manière  tl'étre? 
L'étude  de  la  distribution 
des  vaisseaux  sanguins 
dans  la  substance  grise 
semble  les  fournir,  ainsi 
que  Pierre  Marie  la  fait 
voir  dans  ses  Leçons  sur 
les  Maladies  de  la  Moelle 
(18i)'i).  En  efl'el,  la  corne 
antérieure  est  surtout  irri- 
guée, dans  sa  partie  in- 
terne par  l'artère  du  sillon 
antérieur,  dans  sa  partie 
externe  par  les  artères 
ramollissement:  inflamma- 
toire siège  dans  la  région  interne  ou  dans  la  région  externe  de  la  corne 
antérieure,  on  peut  admettre  que  c'est  par  l'intermédiaire  de  l'un  ou  de  l'autre 
de  ces  troncs  artériels  que  le  foyer  s'est  produit;  comme  chacune  de  ces  artères 
donne  des  ramifications  à  la  substance  blanche  voisine,  on  voit  que  celle-ci 
doit  participer  parfois  à  la  lésion  de  la  substance  grise.  Il  semble  que  ce  soit 
l'artère  centrale  de  la  corne  antérieure  que  frappe  le  plus  souvent  sinon  exclu- 
sivement ce  processus  (V.  fig.  l'Jti).  L'étendue  et  \e  nombre  des  foyers  de  ramol- 
lissement inflammatoire  constituant  la  paralysie  infantile  sont  variables;  parfois 
ceux-ci  remontent  sur  une  hauteur  de  8,  1(1  centimètres  et  plus,  tantôt  ils  ne 
mesurent  guère  que  1  ou  tJ  centimètres;  quelquefois  il  n'en  existe  qu'un,  souvent 
il  y  en  a  plusieurs,  soit  du  même  côté  de  la  moelle,  soit  des  deux  côtés.  La  plus 
grande  irri-gularitc'  règne  à  ce  sujet.  Enfin,  on  a  déjà  vu  que  ces  foyers  peuvent 
siéger  non  seulement  dans  la  moelle,  mais  aussi  dans  le  bulbe  et  même  dans  le 
cerveau,  et  (ju'alors  l'affection  prend,  suivant  la  localisation  des  lésions  et  l'aspect 


l'io.  l'.lS.  —  Coupe  ,111  ni\-eaii  d\\  icnlleiiicnl  loinijaire  (méUiocli'  ilo 
Marchi).  Cas  do  paralysie  spinale  infantile  de  Siemerling  in  Archir 
/'.  Ps'jchialrk'.  ISiU.  d'après  la  reproduction  puliliée  par  ii\  Hevm^ 
neiiroimjiqne.  IS'.il,  p.  l'iSo.  On  note  sur  cette  coupe  l'hémorragie  de 
la  corne  antérieure  droite,  les  allérations  niyélitiques  sur  toute  la 
sui-face  de  l;i  coupe  reconnaissables  au  pointillé  noir.  En  r,  vais- 
seau maruirial  dilaté. 

radiculaires   antérieures:    suivant   (jue  le  foyer  de 
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III,  on  i-emarqiio  souvent 
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syiiiplomaliciiic.  le  nom  d  liriiiiplégie   cérébrale  infantile,  didiolic,  d'épilepsie. 

Lorsque  laiilopsic  n'a  lieu  quan  boni  d'un  assez  grand  nombre  dannées,  on 
conslalc  dans  la  moelle  des  alléralions  l'orl  ditïérenles  de  celles  qui  viennent 
(rètre  exposées. 

A  ])remière  vue.  sur  les  coupes  examinées  à 
qu'un  point  de  la  sulislance  grise  de 
la  corne  antérieure  est  plus  translu- 
cide que  les  parties  voisines.  C'est  en 
ce  point  que  siégeait  le  foyer  de 
ramollissement  inflammatoire,  mais 
bien  entendu  tout  signe  d'inflamma- 
tion aiguë  a  <lisparu  à  ce  niveau,  on 
ne  trouve  plus  là  qu'un  tissu  libril- 
laire  de  nature  névroglique  à  mailles 
plus  ou  moins  serrées,  dans  l'épais- 
seur duquel  on  rencontre  un  certain 
nombre  de  cellules  de  Deiters;  les 
libres  nerveuses  sont  complètement 
détruites,  et  c'est  notamment  à  l'ali- 
sence  des  gaines  de  myéline  qu'il 
faut    attribuer  la    translucidité    de  '^ 

toute  cette  région  :  les  ('ellules  o-an-      F'g.  IW.  —  Scliima  destiné  ;i  monlrci-  le  rciécanisme  de 
^  '  "  production,  dans  la  paralysie  infantile,  des  lésions  de 

la  corne  antérieure.  —  .1,  artère  spinale  antérieure;  — 
B,  artère  du  sillon;  —  C,  artère  sulco-comniissurale; — 
0,D'.iJ',  artères  radiculaires  antérieures  ;  — t",  artère 
latérale  antérieure:  —  F.  artère  latérale  moyenne.  — 
Deux  foyers  de  paralysie  infantile  ont  été  ligures  ici, 
a>ant  ctiacun  une  orijiine  différente:  l'un  .1/  serait  dû  à 
une  lésion  primordiale  de  la  branelie  de  l'artère  sulco- 
commissurale  qui  se  distribue  à  la  corne  antérieure: 
il  est  tout  entier  compris  dans  cette  corne;  l'autre  /. 
serait  dû  à  une  lésion  primordiale  siégeant  dans  une 
des  artères  radiculaires  antérieures,  il  empiéterait 
sur  la  substance  blanche  du  cordon  anléro-latéral. 


glionnaircs  n'existent  plus.  Les 
vaisseaux  sont  ordinairement  épais- 
sis, parfois  rlilatés  et  par  consécpient 
plus  visibles,  et  semblent  plus  nom- 
breux que  dans  la  corne  antérieure 
saine.  Par  suite  de  la  présence  de  cet 
ancien  foyer  et  de  la  destri'.ction  des 
fibres  nerveuses  qui  y  ont  été  com- 
prises, la  moitié  correspondante  de 

la  moelle  a  subi  une  atropliii-  nobtble:  celle-ci  porte  non  seulenient  sur  l;i  suli- 
slance grise  de  la  corne  antérieure,  mais  encore  sttr  toute  la  susbtance  blanche 
(cordon  tintéro-latéral  cl  cordon  postérieur)  et  même  sur  la  corne  postérieure  et 
les  colonnes  de  (Uarke  parfois.  Celte  titropliie  ne  semble  pas  d'ailleurs  limitée  à 
la  moelle,  elle  existerait  aussi  sur  l'hémisphère  cérébral  du  côté  opposé  au  foyer 
médullaire  (Sander.  Rumpf,  Colella.  Fornario.  etc.),  elle  serait  fort  analogue  à 
celle  ipii  survieni  à  la  suite  de  raiiiputation  des  membres,  et  par  consi-qnenl 
de  nature  centripète;  c'est  qu'en  effet  les  membres  paralysés  ont  subi  un  tel 
trouble  d(^  la  nutrition  dans  toutes  leurs  parties,  (prils  se  comportent  en  retour 
un  peu  comme  s'ils  avaient  été  entièrement  supprimés.  I'robsl(')  a  confirmé 
ces  recherches  et  constiilé  ralrojthie  des  circonvolutions,  et  même  de  la  ca|)sule 
interne;  pour  lui  il  s'agirait  d'un  arrêt  de'développenient  plutôt  que  d'une  dégéné- 
rescence. Les  racines  antérieures  sont  souvent  diminuées  de  volume,  du  moins 
celles  qui  naissent  au  niveau  des  foyers;  mais,  au  microscope,  JotTroy  el  Achard 
n'ont  constaté  presque  aucune  altération  de  leur  structure,  ce  qu'ils  attribuent 
à  ce  (]ue  les  fibres  détruites  onl   été  remplacées  par  les  fibres  saines;  d'autres 


(M  PiioiisT.   Wiener  Id'ui.    Wnc/iensi-lir.,  l»'M. 
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l'ir,.  U1T.  —  Coupe  (le  la  moelle  lombaire  dans  un 
cas  lie  paralysie  infantile  très  ancienne  (Hue). 
Oulre  la  présence  d'un  foyer  dans  la  corne 
aniérienre  gauclie  on  notera  l'énorme  atrophie 
de  tonte  celte  moitié  de  la  moelle. 


auteurs  onl    constaté  au  contraire   des   lésions   dans  les   racines   antérieures. 
Même  divergence  pour  les  troncs  des  nerfs  moteurs  mixtes.  MM.  Jofl'roy  et 
^  Achard  n'y  ont  pas  non  plus  pu  déceler 

d'altéi-ations;  la  plupart  des  auteurs  vont 
trouvé  autour  de  fibres  saines  des  gaines 
vides  et  des  tubes  grêles,  bien  plus  abon- 
dants «]ue  dans  les  nerfs  normaux. 

Dans  les  muscles  paralysés,  la  dispa- 
rition des  fibres  musculaires  peut  être 
totale;  en  général  on  retrouve  encore 
quelques  fibres  reconnaissables  au  micro- 
scope, tout  le  reste  du  luuscle  est  con- 
stitué par  du  tissu  filiro-adipeux,  parfois 
même  par  un  tissu  adipeux  tellemeni 
abondant  qu'on  désigne  ces  cas  sous  le 
nom  de  «  lipomatose  interstitielle  luxu- 
riante ».  Enfin  on  constate  quelquefois 
dans  les  muscles  paralysés  l'existence 
de  fibres  hypertrophiées;  pour  Déjerine, 
cette  hypertrophie  serait  due  à  une  hyperactivité  compensatrice,  pour  Jofl'roy 
et  Achard  à  une  altération  dégénérative  ayant  peut-être  des  relations  avec  la 
lésion   incomplète  d'un  certain  nombre  de  cellules  des  cornes  antérieures. 

Les  vaisseaux  du  membre  paralysé   sont  atrophiés;  on  a  attribué  un  rôle  à 
cette  atrophie  des  vaisseaux  dans  l'arrêt  de   développe- 
ment que  subit  tout  le  membre.    • 

Les  os  des  membres  paralysés  participent,  comme  on 
l'a  vu,  dans  une  forte  proportion,  à  l'atrophie  en  masse 
de  ces  membres;  au  point  de  vue  macroscopique  on  est 
frappé  par  l'aspect  arrondi  que  présentent  leurs  con- 
tours et  par  la  disparition  ou  du  moins  par  la  grande 
diminution  des  saillies  et  des  dépressions  qu'ils  doivent 
présentera  l'état  normal;  aussi,  sur  une  coupe  transver- 
sale, la  couche  de  substance  compacte  est-elle  sur  ces  os 
beaucoup  plus  uniforme  que  normalement  (Jofl'roy  et 
Achard).  A  l'examen  microscopique  on  voit  que  d'une 
façon  générale,  les  systèmes  de  Havers  ont  un  diamètre 

moindre  qu'à  l'état  sain:  cette  diminution  de  iliaiuètre  serait  d'ailleurs  plus 
accusée  dans  les  couches  profondes,  et  à  ce  niveau  les  systèmes  de  Havers 
pourraient  n'atteindre  que  la  moitié  du  diamètre  normal. 


OQ 

FiG.  198.—  Coupes  des  deux 
humérus  dans  un  cas  de 
paralysie  infantile.  —  A. 
Coupe  de  l'humérus  du 
côté  sain.  —  B.  Coupe  de 
riiumérus  du  côté  atteint 
par  la  paralysie  infantile  : 
les  dimensions  de  celui-ci 
sont  beaucoup  moindres. 
son  contou.r  plus  arrondi 
(Collection  Damaschinoi. 


Traitement.  —  Au  moment  de  l'invasion,  il  faudra  mettre  à  contribution 
tous  les  agents  de  la  médication  antipyrétique  et  de  l'antisepsie  interne:  au 
besoin  dans  les  cas  d'hyperthermie  marquée,  les  bains  froids  devront  être 
conseillés.  Hammond  aurait  obtenu  de  beaux  succès  par  l'ergot  de  seigle. 

Une  fois  la  maladie  confirmée,  et  pendant  la  première  période  de  celle-ci,  on 
pourra  faire  de  la  révulsion  du  côté  de  la  colonne  vertébrale,  mais  ces  pra- 
tiques ne  seront  indiquées  que  pendant  un  laps  de  temps  assez  court,  quelques 
semaines  tout  au  plus:  lorsque  la  période  de  régression  est  assez  avancée,  il  n'y 
a  plus  grand'chose  à  attendre  des  révulsifs. 
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Quant  au  trailemont  local,  réleclricilc  avec  se.*  modes  d'applicalion  divers 
a  été  préconisée  avec  une  telle  unanimité  qu'on  ne  saurait  se  dispenser  d'y 
avoir  recours;  cependant  il  ne  faudrait  pas  s'attendre  à  lui  voir  donner  toujours 
des  résultats  considérables:  sa  valeur  thérapeutique  dans  la  paralysie  infantile 
semble  avoir  été  très  surfaite.  En  tout  cas  on  se  gardera  délectriser  ces  petits 
malades  avant  que  la  période  de  régression  soit  parvenue  à  un  certain  degré,  sans 
cela  on  risquerait  de  connnunifpier  à  une  moelle  enflammée  des  excitations  cpii 
ne  pourraient  qu'être  dé-favorables.  —  Au  contraire,  dans  les  cas  anciens  les 
applications  électriques  ne  paraissent  pas  présenter  d'inconvénients,  et  elles 
entreliennent  peut-être  dans  une  certaine  mesure  le  jeu  des  muscles.  «  Un  trai- 
tement électrique  ratioiuicl  devra  toujours  être  précédé  d'un  élect  ro-diagiKJstii' 
(|ni  permette  de  préciser  le  degré  de  dégénérescence  des  muscles.  Les  muscles 
peuxenl  êtr<'  répartis  en  trois  groupes  :  I"  ceux  qui  répondent  faiblement  aux 
courants  faradique  et  galvanique;  '2"  ceux  qui,  ne  réagissant  plus  au  fara(li([ne, 
réagissent  au  galvanique  normalement;  ô"  ceux  enfin  qui  présentent  la  réaction 
de  dégénérescence.  C'est  surtout  aux  muscles  des  deu.x  premiers  groupes  que 
l'électrisation  est  utile,  parce  qu'elle  combat  la  tendance  que  ces  muscles  ont  à 
s'atrophier  et  à  dégénérer  davantage  du  fait  seul  de  leur  défaut  de  fonctionne- 
ment. »  (Delherm).  Le  massage  méthodique  des  masses  musculaires  agira  dans 
le  même  sens.  La  gymnastique  raisonnée,  active  et  surtout  passive,  conservera 
aux  muscles  en  même  temps  que  leur  force,  leur  activité  fonctionnelle,  elle  sera 
d'un  très  utile  secours.  Les  frictions  sèches  ou  à  l'aide  d'un  liquide  alcoolique 
ne  seront  pas  à  dédaigner  pour  activer  les  fonctions  de  la  peau  et  sa  circu- 
lation et  pour  combattre  la  tendance  au  refroidissement  périphéiùque. 

Contre  les  déviations  et  les  déformations  des  membres  et  de  leurs  articula- 
tions les  appareils  orthop(''(liques  pourront  être  d  un  utile  secours,  mais  à  la 
condition  qu'ils  soient  bien  construits  et  bien  appliqués,  (^alot  (de  Berck) 
recommande  pour  leur  légèreté  les  a|ipareils  en  celluloïd.  Le  même  auteur  a 
préconisé  le  redressement  l)rusque  des  d('formations,  il  ne  paraît  |)as  avoir  eu 
beaucoup  d'imitateurs.  —  Dans  certains  cas  la  ténolomie  permettra  de  rendre 
au  membre  une  direction  normale,  mais  on  ne  la  fera,  bien  entendu.  (pn>  s'il 
reste  encore  assez  de  muscles  pour  que  ce  membre  puisse  rendre  (piehpies  ser- 
vices. Dans  ces  derniers  temps,  des  tentatives  fort  intéressantes  ont  été  faites, 
au  point  de  vue  chirurgical,  pour  faire  actionner  par  les  muscles  rest('s  sains 
les  tendons  des  muscles  atrophiés  :  les  brillants  résultats  obtenus  ont  encou- 
ragé les  chirurgiens,  et  de  nombreux  tra\aux  récents  (Péraire  et  Mally.  I'"crnand 
Monod,  Phocas,  Le  Roy  des  Barres,  etc..  i-U-.),  ont  moidré  le  bien  fondé  de  la 
uiélbode  des  grelTes  et  des  transplantations  musculo-lendineuses  dans  le  Irai- 
Icnient  des  déviations  paralyti(pies  du  |)ie(l.  Certains  auteurs  ont  i)réconisé  des 
opérations  sur  les  os  ou  les  articulations,  isolées  ou  combinées  aux  opérations 
sur  les  muscles  et  les  tendons  (arthrodèscs.  larsectomies  diverses  :  astragalec- 
lomie,  résection  cunéiforme,  enclu'x  illement ,  etc.);  le  résultat  de  ces  opé- 
rations semble  avoir  été  moins  favorable.  —  En  tout  cas  ces  opérations  devront 
être  suivi(^s  d'une  active  surveillance,  et  c'est  alors  surtout  (pu-  le  massage, 
l'électricité  et  lés  mouvements  passifs  ne  devront  pas  être  négligés.  La  santé 
générale  (le\ra  également,  chez  ces  ]iclils  malades,  parfois  malingres.  ap])eler 
l'ai  l<'nl  ion  :  c'est  à  elle,  beaucou|)  plus  (pi'à  l'afTection  locale,  que  sercuil 
utiles  l'hydrothérapie^  froide,  les  stations  balnéaires,  les  bains  excitants,  les 
Ioniques,  etc. 
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Depuis  longtemps  déjà.  Moritz  Meyor  avait  reconnu  rexistcnce.  chez  les 
aihiltes.  d'une  alîection  comparable  à  la  paralysie  infantile;  Duchenne  de  Bou- 
logne, (Iharcot.  Bernhardt,  Bournevillc  et  Teinturier,  Erb,  E.-C.  Seguin. 
Schultze,  Laveran,  etc..  ont  publié  des  cas  du  même  genre:  ces  cas  se  sont 
multipliés  dans  ces  derniers  temps:  nous  citerons  ceu.K  de  \\illiamson,  Ray- 
mond. Bickel,  Edwards,  Niedner.  Strïimpell  et  Barthelmes,  van  Gehuchtcn. 
Médin,  Macphail,  Caverley,  etc.,  ont  relaté  des  épidémies  de  paralysie  spinale 
atteignant  surtout  les  enfants,  mais  ne  respectant  pas  les  adultes.  Il  est  vrai- 
semblable que  quelques-uns  des  faits  désignés  sous  le  nom  de  paralysie  spinale 
aiguë  de  l'adulte  rentrent  dans  quelque  autre  cadre  nosologique.  et  que  cer- 
tains, notamment,  peuvent  être  considérés  comme  se  rapportant  à  la  classe  de 
maladies  d'origine  infectieuse  ou  toxique  connues  sous  le  nom  de  névrites 
périphériques.  Cependant  il  est  d'autres  cas  où  il  s'agit  réellement  d'une  lésion 
médullaire  consistant  en  un  ramollissement  inflammatoire  aigu  spécialement 
localisé  dans  les  parties  antérieures  de  la  substance  grise  médullaire.  C'est  cette 
localisation  d'ailleurs  qui  seule  donne  aux  symptômes  produits  par  celte  lésion 
des  caractères  assez  particuliers  pour  déterminer  la  création  de  cette  variété 
particulière  parmi  les  myélites  aiguës  ou  subaiguës. 

A  pari  la  diiî'érence  d'âge  à  laquelle  survient  ici  l'affection  médullaire,  l'ana- 
logie avec  la  paralysie  infantile  serait  complète  :  même  début  fébrile  avec  pro- 
dromes identiques  (sauf  les  convulsions  qui  appartiennent  en  propre  au  jeune 
âge),  même  manit  re  d'être  de  la  paralysie,  qui  survient  d'une  façon  rapide  et 
massive  et  présente  bientôt  une  phase  de  régression,  puis  une  période  d'atro- 
phie avec  perte  de  la  réaction  faradique  des  muscles,  exagération  précoce  des 
réactions  galvaniques  et  réaction  de  dégénération.  Mais,  par  suite  de  la  diffé- 
rence de  l'âge  auquel  se  fait  le  début,  on  comprend  que  cette  atrophie  devra 
resl(;r  uniquement  limitée  aux  muscles  :  en  effet,  les  autres  parties  du  membre, 
notamment  le  squelette,  ont,  à  l'état  adulte,  déjà  acquis  leur  complet  dévelop- 
pement, «le  telle  sorte  que  ces  membres  conservent  leur  volume  normal  et  qu'on 
ne  les  voit  pas  non  plus  éprouver  les  déformations  et  les  déviations  si  singu- 
lières de  la  paralysie  infantile,  ou  tout  au  moins,  si  celles-ci  se  montrent,  c'est 
à  un  faible  degré.  Comme  dans  cette  dernière,  il  y  a  d'ailleurs  absence  ordi- 
naire de  troubles  génilo-urinaires  el  de  troubles  de  la  sensibilité.  Dans  un  cas, 
Triboulet  et  Lippmann  ('),  auraient  trouvé  une  mononucléose  abondante  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien. 

Celte  paralysie  spinale  aiguë  de  Fadullc  pourrait  aussi  survenir  chez  les 
sujets  (pii,  dans  leiu-  enfance,  ont  été  l'rappi'-s  de  ]iaralysie  spinale  infantile. 
Sterne    rapporte    dans   sa  thèse  cinq  observations  de  ce  genre:   ce  serait    en 
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somme  une  variante  de  ces  «  reprises  tardives  d'amyotropliie  »  dont  il  a  été 
question  à  propos  de  la  paralysie  infantile:  mais  ici,  au  lieu  d'une  amyotrophi(\ 
à  marche  lente,  il  s'agirait  d'une  amyotropliie  aiguë  survenant  tout  à  fait  dans 
les  conditions  dune  l'écidivc  quoique  avec  un  intervalle  de  plusieurs  années. 

L'Anatomie  pathologique  <le  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte  sei-iil  toni 
à  fait  analogue  à  celle  de  la  ])aralysie  infantile  :  même  ramollissement  inllaiii- 
matoire,  même  localisalion  prédominante  dans  la  substance  grise  <les  corn('s 
antérieures('). 

Le  Pronostic  n'est  en  gi'-néral  pas  trop  redoutaljle.  iln  moins  dans  les  formes 
pures,  surtout  parce  (pie  les  autres  formes,  celles  qui  tuent  el  dans  lesipiclles 
les  lésions  sont  plus  étendues,  ne  portent  pas  le  nom  de  paralysie  S|)inale  aiguë-, 
mais  celui  de  myélite  aiguë-  pnremenl  etsimplemenl. — Dans  les  formes  légères, 
la  période  de  régression  |)eul  être  sullisanh-  à  l'aire  disparaître  la  majeure  partie 
de  la  paralysie,  et  alors  il  ne  suljsiste  menu-  pas  une  véritahle  inlirmilé  du 
membre  ou  des  membres  atteints. 

Le  Traitement  s'inspii-era  des  mêmes  indicalion-^  ipn-  celui  de  la  paralysie 
spinale  infantile. 

(')  A  la  vérilé  les  autopsies  soni,  peu  nombreuses,  el,  h-s  i-enseigiiejneiils  que  nous  |ioss('-- 
(lons  à  cet  égard  laissent  l'oi-t  à  ilésirer,  ainsi  c|U(-  l'a  iléjà  l'ait  i'eniaii|nei-  Déjeiine.  Toul 
récemment  van  Geliuchten  a  inésenté  des  coupes  d'un  cas  de  ce  genre  (Congrès  de  Bruxel- 
les. 1900). 
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(TYPE    DUCHENNE-ARAN. 


Par  ANDRE  LERI 


Si  iiuus  n'inlituloiis  pas  ce  chapitre  Poliomyélite  antérieure  Hironique,  comme 
le  voudrail  sa  place  dans  le  présent  ouvrage,  c'est  que  les  autopsies  en  se  multi- 
pliant ont  montré  l'impossibilité  de  reconnaître  cliniquement  aujourd'hui  une 
ilé<4én(''roscenre  primitive  isolée  des  cornes  antérieures,  une  poliomyélite  anté- 
rieure cluDiiiiiue  vraie.  Un  fait  actuellement  bien  établi,  c'est  que  l'amyo- 
trophie  dite  <  Aran-Duchenne  »  ne  répond  pas  à  un  type  anatomo-patholoijique 
el  pathogénique  unique,  c'est  simplement  un  syivlrome  qui  se  rencontre  dans 
des  afTections  médullaires  variées  dont  seule  l'altération  des  cellules  des  cornes 
antérieures  fait  nécessairement  partie.  Mais  il  s'en  faut  que  cette  altération 
soit  toujours  isolée,  et  diverses  lésions  associées  à  la  poliomyélite,  soit  dans  la 
-nlislance  Manche,  soit  dans  la  substance  grise,  soit  dans  les  méninges,  peuvent 
doniu-r  naissance  à  des  aU'eclions  diverses  dont  les  vines  paraissent  bien  défini- 
tivement difl'érenciées  par  l'adjonction  à  l'amyolrophie  de  divers  symptômes 
moteiM's,  sensitifs  ou  trophiques,  dont  les  autres  sont  encore  cliniquement  impos- 
sibles à  dislinguer  de  la  poliomyélite  antérieure  chronique  vraie.  Après  le 
démembrement  dont  cette  atîection  a  été  l'objet,  démembrement  qui  n'est  pas 
encore  terminé,  on  peut,  avec  Pierre  Marie,  se  demander  s'il  restera  un  seul 
cas  bien  authentique  de  dégénération  par  destruction  autonome  des  grandes 
cellules  ganglionnaires  des  cornes  antérieures:  aussi,  est-ce  seulement  comme 
syiîflrome  clinique,  signe  de  dégénérescence  chronique,  primitive  ou  non.  des 
cornes  antérieures,  que  nous  décrirons  l'amyotrophie  Duchenne-Aran. 

Historique.  —  Nous  sommes  bien  loin  aujourd'hui  de  comprendre- les  amyo- 
I  ruphies  comme  Duchenne  et  .\ran.  C'est  au  cours  de  ses  célèbres  recherches  élec- 
Iro-musculaires  que  Duchenne  apprit  à  distinguer  de  la  paralysie  motrice  l'atro- 
phie musculaire  considérée  jusque-là  seulement  comme  im  effet  de  la  paralysie, 
alors  qu'elle  eu  peut  être  l'origine  et  la  cause.  Plusieurs  auteurs  avaient 
déjà  signair-  nimaie  des  curiosités  des  cas  d'atrophie  musculaire  progressive 
qu'ils  considéraient  comme  des  paralysies  à  forme  spéciale,  tels  Dubois  (de 
Neul'chàtel  I.  van  Swielen,  .Vbercrombie.  T.h.  Bell,  Graves.  Darwall;  Cruveilhier 
en  18r)2.  piii--  en  18-48,  avait  même  fait  deux  autopsies  d'amyotrophie  progressive 
et  avait  ciii  constater  une  transforniatiou  graisseuse  des  fibres  musculaires: 
aussi  Duchenne  publia-t-il  en  1849  sa  ilécouverfe  àl'Académie  des  Sciences  sous 
le  Litre  :  Recherches  électro-physiologi(jue>>  sur  rntrophic  musculaire  avectransfor- 
Diation  yraissinise.  Aran  •').  l'année  suivante,  réunit  onze  cas  d'une  o  maladie  non 
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cncoro  (li'crile  du  sysU'iiH'  miisculairo,  atrophie  imiscmlaire  pi'OLfressive  ».  L'un 
cl  l'aulre  auleurs  réuuissaieiil  dans  une  de.'^cription  d'ensemble  les  cas  qui  nous 
senilih'iil  aujourd'hui  les  plus  disparales  d'atrophie  musculaire  progressive  et, 
i'aiite  d'aul()|)sie  (•oni])lète,  considéraient  celle-ci  comme  une  afTection  toujours 
et  uniiiuement  iiiU!<riilair('.  Toutes  les  amyolrophies  l'ormaieut  alors  un  seul  bloc 
et  les  découvertes  analomiques  ultérieures  firent  \arier  la  pathogénie  de  l'en- 
semble jusqu'à  ce  qu'un  démembrement  complet,  qui  n'a  pas  encore  atteint  son 
terme,  eût  montré  que  dans  toutes  les  hypothèses  pathogéniques  il  y  avait  une 
part  seulement  de  vérité. 

Cruveilhier  fit,  en  1855,  l'autopsie  d'un  des  mala<les  de  Duchenne,  le  saltim- 
banque Lecomte.  et  constata  une  atrophie  des  racines  antérieures  spinales;  en 
ISoi,  de  nouvelles  autopsiesde  Cruveilhier  et  d'Aran  nu^nlièrent  la  même  lésion 
et,  dès  lors,  l'atrophie  des  racines  antérieures  fut  considérée  comme  la  lésion 
primitive  et  nécessaire  de  toute  amyotrophie  progressive.  Mais  Cruveilhier 
avait  supposé  déjà  l'altération  tles  cornes  antérieures:  Luys  décrivit  en  IX(i(» 
l'atrophie  et  la  disparition  des  cellules  des  cornes  antérieures  dans  la  moelle  d'un 
homme  atteint  d'atrophie  musculaire;  cette  observation  prit  plus  dimporlance 
(|uand  Prévost  et  Vulpian  eurent  localisé  dans  la  disparition  des  celhdes  des 
cornes  antérieures  la  lésion  fondamentale  de  la  paralysie  atroi)lii(iue  iiil'anlile 
(  1866),  et  surtout  (|uaud  Prévost  et  David  eurent  moutii'  daii'^  une  h'^sion  i-ircon- 
scrite  de  la  corne  antérieure,  à  l'origine  îles  septième  et  huitième  paii'es  cervi- 
cales, la  cause  anatomic|ue  du  déljul  de  l'amyotrophie  progressive  |iar  l'éminence 
Ihi'nar.  Dès  lors,  dans  l'espril  des  cliniciens,  toute  amyoli'ophie  devait  être  l'or- 
cémenl  d'origine  >:piniih_\  et  cette  opinion  recul  encore  de  n(jmbreuses  confirma- 
tions par  les  observations  successives  de  Dumesnil.  <le  Lockhart-Clarke,  de  Ila- 
yem,  de  Charcot  et  Joffroy,  de  Charcot  et  Gombaull.  d(>  Pierret  et  Troisier.  etc. 

Duchenne  lui-même,  dans  sa  troisième  édition  île  VEleelrWuion  localisée, 
parue  en  ISTâ,  revint  sur  sa  première  théorie  et  accepta  pour  les  amyolrophies 
une  origine  spinale,  mais  comme  tous  les  auteurs,  il  continua  à  assembler  ce 
qui  devait  être  dissocié.  Ses  propres  travaux  contenaient  cependant,  sans  ipi'il 
s'en  soit  doulé,  le  germe  du  démembrcmen!  :  on  y  i-etrouve.  parmi  les  anouui- 
lies,  la  description  de  la  paralysie  générale  .spinale  subaigue.  des  myopalhies, 
car  il  avait  signalé  une  forme  un  peu  ])arliculière  cl  hérédilnii-e  de  l'enfance, 
de  la  syringomyélie.  car  il  asail  nnlc'  (|ue  «  dans  un  bon  lii'i-  di'^^  cas  la' sensi- 
bilité élecl  ro-musculaire  était  plus  ou  moins  alfaililie.  ainsi  ipie  la  sensibilité 
cutanée  »  au  point  (pie  certains  malades  s'étaient  laissé  bn'^ler  profondément 
les  parties  anesthésiées.  De  plus,  dès  1855,  Diiclieiuic  avait  di'iiil  la  paralysie 
pseudo-hy|)erlrophique  ou  niyosclérosiipu',  mais  s:ins  plus  soui^i-r  à  la  ia|ipio- 
cher  des  amyolrophies  progressives,  qu'il  n'avail  songé  à  en  séparei'  le-  niala 
dies  contenues  dans  sa  descrii)lioii  (rcusemble. 

La  dissociation  se  j)Oursuivil  simullanémeni  dans  deux  sens  dilTc'reuls,  les 
uns" séparant  des  atrophies  my(''lo|)athiqui-s  un  ceitaiu  uombi-e  de  lypi-s  d'atro- 
phies pi'iuiil  i\cnii'nl  muM'ulairo,  les  aulrcs  >('paranl  des  alropliie-  myi''loiia- 
lliiipu's  |)ures  des  auiyoli'opliies  égalcuienl  uivèlo])alliiipie^,  mais  ilcxani  leur 
autonomie  à  l'associaliou  de  cerlaiiies  lésions  el  de  cei'lains  s\m|)lôuu'>. 

Dèsl87'2,  Charcol  fil.  après  Eulcnburi;-  cl  Cohulicini.  une  aulopsic  de  paraly- 
sie psewlii-li ijpert ropliique  cl  la  rangea  dans  les  amyoli'ophies  d'origine  périphé- 
rique: par  un  reloui'  un  peu  briis(pu',  dès  l'aunt'-e  suivante  {•'rieijreicli  voulut  de 
nouveau  consiilr'rcr  loulcs  les  alropliie^    inn^cnlaire--   connue  des  alTcclious  pi'i- 
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milives  dos  muscles.  Leyden  en  I87()  el  Môbius  en  1879  décrivirent  une  atrophie 
musculaire  héréditaire  débutant  par  les  membres  inférieurs  el  ne  difîérant  delà 
paralysie  pseudo-hypertrophique  que  par  l'absence  d'hypertrophie:  Daniaschino 
montra  que  l'hypertrophie  avait  une  importance  secondaire  el  indiqua  que 
l'atrophie  dite  i  graisseuse  »  tenait  en  réalité  non  ii  la  substitution  de  graisse  à 
la  subslance  contractile  des  fibres  musculaires,  mais  à  l'accumulation  de  graisse 
dans  les  interstices  des  fibres,  accumulation  pouvant  d'un  cas  à  l'autre  atteindre 
des  proportions  très  variables.  La  paralysie  pseudo-hypertrophique  et  l'atrophie 
de  Leyden  et  ^I()bius  constituéi'enl  le  premier  exemple  des  myopathies:  une 
autopsie  de  Lichtlieim  (1S7S),  en  ne  montrant  aucune  lésion  des  cornes  anté- 
rieures, confirma  l'existence  des  myopathies,  mais  elles  ne  parurent  définitive- 
ment fondées  qu'à  la  suite  des  importants  mémoires  de  Landouzy  et  Déjeriuc 
(1885),  de  P.  Marie  et  Guinon  (I8S:))  et  de  Erb  (I8.S()). 

Landouzy  et  Déjerine  établirent  sur  une  base  anatomique  solide  la  nal  nre  myo- 
pathique  de  l'atrophie  musculaire  à  ty])e  iacio-scapulo-huméral  qui  porte  leur 
nom.  Erb  décrivit  le  type  juvénile  scapulo-huméral  et,  d'accord  avec  Charcol 
(1885),  avec  Pierre  Marie  et  Guinon  (1885),  considéria  les  diverses  myopathies 
<léjà  décrites  comme  autant  de  formes  d'une  même  maladie,  la  ilijsfrnphif  mus- 
ridaire  pi'oijressivc  :  cette  conception  qui  jdace  eu  face  des  amyotrophies  spi- 
nales la  grande  classe  des  ini/opat/iies  primitives  est  aujourd'hui  à  peu  prèsdéfi- 
nitivement  acceptée. 

En  môme  temps  que  se  fondaient  les  atrophies  myopathiques,  les  amyotro- 
phies spinales  se  subdivisaient.  C'est  à  leurs  dépens  t[ue  Charcol  fonda  en  1872 
la  sclérose  latérale  umyotropliique:  plusieurs  observations  cliniques  el  analo- 
miques  soit  personnelles  (1865,  I8fi9,  1872),  soit  publiées  par  divers  auteurs  (Du- 
mesnil.  Duchenne,  Leyden.  O.  Barlh,  (llarke,  etc.)  lui  permirent  de  parfaitement 
l'identifier  cliniquemenl  et  anatomiquement.  Mais  ce  fut  surtout  la  description 
{le  la  syrinf/omyélle  (Schultze  et  Kahler,  1882.  Debove,  Déjerine,  1889,  .lolïroy 
et  Achard,  Charcol)  qui  enleva  à  l'amyolrophie  spinale  d'Aran-Duchenne  la  plu- 
part de  ses  cas.  Quant  à  la  pnclnjinéninylle  cervicale  liypertrophlque  décrite  en 
1871  et  1873  par  Charcol  el  .lolfroy,  elle  semble  n'être  dans  la  majorité  des  cas 
que  l'expression  clinifpie  d'une  syringomyélie.  parfois  d'une  méningo-myélite 
syphiliticjue  ou  tuljerculeuse  :  très  rarement  il  s'agit  d'une  véritable  librose 
méningée  d'origine  probablement  rhumatismale. 

Nous  ne  parlerons  ici  que  pour  mémoire  des  amyotrophies  pi-ogressi-ves  dites 
névritir/ucs,  car  nudgré  les  espérances  qu'avait  données  la  découverte  des  poly- 
névrites, aucune  des  rares  observations  qui  tendraient  à  faire  croii-e  qu'elles  sont 
■capables  de  provoquer  des  amyotrophies  primitives,  des  atrojihies  musculaires 
progressives,  n'est  absolument  démonstrative;  les  polynévrites  ressemident  aux 
paralysies  spinales  aiguës  ou  subaigucs  de  l'adulte,  mais  ne  ressemblent  guère 
à  l'amyotrophie  progressive,  et  l'on  peut  dire  que  celle-ci  n'a  rien  perdu  à 
l'avènement  des  polynévrites.  Quant  à  Vairiyotropliic  Charcot-Marie  que  certains 
voulaient,  malgré  les  prévisions  des  auteurs  de  la  description,  faire  entrer  dans 
les  polynévrites,  il  est  aujourd'hui  avéré  par  les  autopsies  de  Marinesco,  de 
P.  Marie  et  Sainton,  etc.,  qu'il  s'agit  d'une  myélopathie  nettement  caractérisée 
i\\ec  lésions  des  cordons  postérieurs,  surtout  des  cordons  de  Burdach,  des 
cellules  des  cornes  antérieures  et  des  ganglions  spinaux  :  on  ne  peut  plus 
décrire  l'amyotrophie  Charcot-Marie  avec  les  myopathies,  c'est  au  chapitre 
<les  maladies  de   la   moelle   qu'elle   de\rail  trouver  place,   car  elle   repi-c'sente 
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iino  l'ormo   (■liiii({iu'iiieiil    cl    aïKilniviiiiuemcnl    bien    dillërciiciée   d'ainyolropliif 
spinale. 

Mais  ce  n'est  pas  tout,  et,  si  complet  qu'il  paraisse,  le  démembrement  de 
ramyolrophie  Aran-Duchenne  nous  paraît  encore  continuel-  :  Raymond  (')  avail 
signalé,  dès  18115,  un  cas  de  ménintfo-mvélile  vasculaire  dilluse  syphilitique 
s'étant  manifesté  cliniquement  par  une  amyotrophie  type  Aran-Duchenne,  mais 
les  douleurs  et  la  parésie  pri'cédant  l'atrophie  auraient  pu  permettre  de  faire  le 
diagnostic  ;  Lannois  signala  également  une  amyotrophie  simulant  le  type  Aran- 
Duchenne  chez  un  syphilitique:  Raïchline  (')  et  Vizioli  (")  présentèrent  chacun 
un  cas  d'atrophie  musculaire  progressive  parasyphilitûjue  qu'ils  supposèrent 
due  à  une  méningo-myélite  vasculaire  dilï'use.  Nous  appuyant  sur  des  observa- 
lions  cliniques  et  anatomiques  personnelles  ou  recueillies  dans  la  littérature 
et  sur  des  considérations  éliologiques,  nous  pensons  que  l'amyolrophie  Aran- 
Duchenne  est  la  manifestation  symptomatique  très  fréquente  d'une  myélite  ou 
d'une  méningo-miiêlite  xi/p/t!Uliquc  dilfuse  et  que  rien  clini(|uement  ne  permet 
jiarfois  de  distinguer  une  poliomyélite  antérieure  chronique  dune  méningo- 
myc'lite  syphilitique,  si  ce  n'est  peut-être  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Ainsi  démembrée  pour  l'ournirdes  éléments  d'une  part  aux  mycjpathies.  d'autre 
part  à  la  syi;ngi)my(''lie.  à  la  sclérose  latérale  amyotropliique,  à  la  pachyniéniu- 
gite  cervicale  liy|)erlr()phi(iue,  à  la  myélite  syphilitique,  l'amyotrophic  Du- 
chenne-Aran  peut-elle  enrore  traduire  à  elle  seule  l'existence  d'une  poliomyélite 
antérieure  chronitpie?  Certaines  observations  semblent  le  prouver  (J.  Charcol 
et  Dutil,  Déjerine,  Raymond),  mais  elles  sont  en  si  petit  nombre  qu'on  est 
presqvie  en  droit  d'affirmer  aujoiu'd'hui  que  l'ancienne  poliomyélite  antérieure 
rjironique,  définitivement  déchue,  ne  renaîtra  jamais  de  ses  cendres.  Les 
diverses  affections  qui  se  sont  partagé  ses  dépouilles  semblent  avoir  acquis  défi- 
nitivement leur  droit  de  propriété:  les  myélites  chroniques  diverses,  spéciale- 
ment la  myélite  syphilitique,  partageront  sans  doute  avec  la  poliomyélite  anté- 
rieure les  très  rares  cas  où  le  syndrome  d'Aran-Duchenne  est  observé  pur.  Mais, 
malgré  les  quelques  symptômes  d'altération  spinale  cpie  l'on  peut  constater  chez 
des  niyopathi(|ues,  il  semble  bien  peu  probable  qiu'  des  alTections  aussi  nette- 
ment différenciées  <[ue  les  myopathies  et  les  diverses  amyotrophies  spinales 
puissent  dès  maintenant  être  réunies  en  im  seul  et  même  groupe  autrement 
que  par  les  liens  fragiles  de  caractères  isolés.  Que  les  myopathies  reconnaissent 
pour  cause  soit  une  lésion  ]irimitivemenl  musculaire,  soit  un  trouble  nerveux 
fonctionnel  ou  organique,  mais  en  tout  cas  le  plus  souvent  non  ilécelalile  par 
nos  moyens  actuels  d'examen  liisldlugiiiiie,  la  séiiaralion  des  amyolro|ihie- 
myopathiques  et  myélo|)atliiques  semble  toujours  justifiée  tant  |iar  l'ensiMnlile 
de  leurs  symptômes  cliniques,  même  si  chacun  <reux  pris  isolément  ne  |)r(''senle 
pas  une  valeui' alisoliie.  ([ue  par  I  inipurlaiice  ri"-pei-|i\e  de  leui's  lésions  mus- 
eulaires  et  médullaires. 

Dans  ce  chapitre  nous  t'Iudierous  non  la  |i(ili(ini\(Mile  aniérieui'e  chiiinique. 
mais  toutes  les  amyotrophies  à  type  Aran-Duchenne  (amyotrophies  progressives 
spinales  débutant  par  les  membres  supérieurs)  ([ui  ne  se  distinguent  ])as  de  la 
|>oliomyélite  anIéT'ieure  par  (piel(|u"un  des  syinptônu's  propres  à  la  syringo- 
myélie,  à  la  uiala<lie  de  (lliarrot  ou  ;'i  la  |iarli\  méningite  cer\icalc:   nous  ue  nous 

(')  Raymond.  Soc.  méd.  des  hop.,  février  ISl'ô. 
(-)  Raïciiline.  Congrès  de  Moscou,  IXil". 
(')  VlziOH.  Annuli  di  Neuroluijin,  IS98. 
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dissimulons  pas  qu'elles  ne  répondent  pas  à  une  altération  anatomique  unique 
et  que  l'avenir  en  séparera  sans  doute  de  nouvelles  entités  clinicjues  avec  leur 
substratum  anatomique. 

Étiologie.  —  L'of/e  ordinaire  du  début  est  de  2o  à  ÔO  ans.  très  exceptionnel-" 
lement  plus  tôt,  quelquefois  plus  tard  ;  l'amyotrophie  spinale  (pii  apparaît  dans 
l'enfance  a  une  évolution  spéciale,  c'est  le  type  Werding-Hollmann  qui  sera 
décrit  isolément.  Les  hommes  sont  beaucoup  plus  souvent  frappés  que  les 
femmes  ;  dans  aucun  type  d'amyotrophie  proj^rcssive,  la  différence  des  xexes 
n'est  aussi  sensible;  or,  en  comptant  l'ensemble  des  amyotrophies  à  cette  époque 
non  différenciées,  Roberts,  en  I8ô8('),  avait  déjà  trouvé  84  hommes  pour 
l.'i  femmes,  h'/uh'édité  ne  paraît  jouer  aucun  l'ùle  et  toutes  les  observations 
d'amyotrophie  Aran-Duchenne  héréditaire  ou  familiale  datent  d'avant  la  connai.s- 
ance  des  myopathies  ;  cependant  on  a  cité  à  titre  de  curiosité  tout  à  fait  excep- 
tionnelle l'amyotrophie  Aran-Dut-henne  chez  le  père  de  deux  myopathi(]ues 
(Cénaset  Douillet)  (-),  dans  la  famille  de  plusieurs  myopathiipies  (\'iard)(^):  il  ne 
s'agit  là  bien  vraisemblablement  (pie  de  simples  coïncidences,  l'amyoti'ophie 
myélopathique  de  l'adulte  est  toujours  une  alfection  acquise  et  accidentelle. 

La  cause  de  l'amyotrophie  Duchenne-Aran  a  été  cherchée  dans  toute  la  série 
des  «  causes  à  tout  faire  »  (P.  Marie)  qui  ont  été  invoquées  pour  toutes  les 
affections  nerveuses  ;  le  froid,  l'arthritisme,  le  surmenage,  les  excès  de  toute 
sorte  ont  été  accusés  sans  qu'on  ait  fourni  aucune  démonstration  probante  de 
leur  rôle  nocif.  Deux  circonstances  étiologiques  seulement  paraissent  avoir  une 
importance  sérieuse  :  \e  traumatisme,  qui  a  été  signalé  dans  d'assez  nombreuses 
observations  dignes  de  foi  (Erb,  de  Buck('),  MeyerC^),  KienbockC),  P.  Ma- 
rie, etc.),  et  les  infections  ou  intoxications  :  la  rougeole  (Eulenburg.  Xisenian), 
la  fièvre  typhoïde  (Benedikt,  (lérard.  Mousson),  le  choléra  (Friedberg),  le  rhu- 
matisme articulaire  aigu  (Fricdreich),  le  diabète  (Nonne),  etc.,  ont  été  tour  à 
tour  incriminés;  les  faits  relativimient  nombreux  où  une  atrophie  musculaire 
progressive  a  succédé  à  plus  ou  moins  longue  échéance  à  une  paralysie  infantile 
(Ballet  et  Dutil)  C);  Grandou(');  Bernheim  ('■').  sont  un  appoint  important  à  la 
théorie  infectieuse,  car  l'origine  infectieuse  de  la  paralysie  inl'antile  soutenue 
])ar  Pierre  Marie  dès  1SII2  est  aujourd  hui  universellement  admise. 

Parmi  les  infections,  la  si/phiiis  n'a  joué  jusqu'ici  qu'un  rôle  discret  dans  la 
pathogénie  de  l'atrophie  Duchenne-Aran;  Aran,  Mac  Dowald.  Thouvenet,  Jean 
C.harcot  ont  signalé  la  syphilis  dans  les  antécédents  damyotro[)hiques;  Ilam- 
mond.  Niepce.  Fournier,  Misserbi,  ont  noté  la  relation  possible  de  cause  à 
elî'et  entre  les  deux  affections:  le  professeur  Raymond  a  décrit  la  méningo- 
niyélile  vasculaire  diffuse  qu'il  a  trouvée  dans  la  moelle  d'un  sy|)hilitique,  dont 
l'affection  n'avait  différé  que  ]>;h'  quelques  symptômes  (douleurs,  parésie  pré- 
cédant   l'atrophie)    du   syndrome    de   Duchenne-Aran.    Nous    estimons   que    la 

(')  Roberts.  An  asai  of  wasling  Pulsi/,  18Ô8. 

(*)  Cf.>'.\s  et  Douillet.  Loire  méd..  lô  juillet  iX'Xt. 

(5)  ViARD.  Thèse  de  Paris,  1000. 

(')  De  Bïck.  Cona;rés  île  Bruxelles.  1807. 

(S)  Mever.  Milnch.  med.  Woch..  1901. 

C»)  KlENBiiCK.  Mimalsclir.  f.  UnfalUieilk.,  100). 

(■)  B.\LLET  et  DUTIL.  Rev.  de  mckl..  I88i. 

C)  Gn.\>Doc.  Thèse  de  Paris,  189.'. 

(■•')  Bei:nheim.  lii-v.  inéd.,  1S9J. 
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syi>liilis  est  très  fréquente  dans  létiolo^io  de  l'amyolrophie  spinale  (').  Nous 
nous  basons  :  sur  la  fréfjuencc  de  la  syphilis  chez  les  malades  que  nous  avons 
observés  et  sur  le  grand  nomljre  ties  observations  où,  sans  même  que  la  syphilis 
ait  été  explicitement  reconnue,  on  la  retrouve  soit  dans  un  épisode  de  l'histoire 
des  malades,  soit  dans  certains  stigmates,  soit  dans  l'existence  d'alTections 
concomitantes  (labes,  paralysie  générale,  etc.)  Nous  nous  appuyons  encore  sur 
l'extrême  prédilection  de  l'amyolrophie  pour  l'ûge  adulte  et  le  sexe  masculin; 
sur  le  délai  de  7  à  lo  ans  <)ui  s'est  écoulé  entre  l'accident  initial  et  le  début  de 
l'atrophie  dans  presque  tous  les  cas  où  la  syphilis  a  été  avouée,  délai  tout  à 
fait  normal  pour  les  atî'ections  médullaires  tertiaires  les  mieux  caractérisées,  le 
tabès  en  particulier;  sur  l'inconstance  des  signes  cliniques  soi-disant  ditl'éren- 
tiels  entre  la  poliomyélite  antérieure  vraie  et  la  myélite  vasculaire  svphilitique 
dill'use;  sur  la  constatation  dans  des  cas  d'amyotrophie,  de  lésions  méningées  et 
vasculaires  et  de  lésions  des  cordons  blancs  semblables  à  celles  rencontrées 
par  Raymond:  sur  les  lésions  de  même  nature  plus  ou  moins  explicitement 
signalées  dès  longtemps  par  presque  tous  les  auteurs  qui  ont  fait  des  autopsies 
d'amyolrophiqucs  (Ilayem,  Luys,  Lockardt-Clarke,  Charcot  et  Joffroy,  Charcol 
et  (lombault,  Darkschevitch,  Aizhcimer,  Slriimpell.  elc):  sur  la  conslafalion 
enlin,  dans  deux  cas,  de  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien,  signature 
de  l'inflammation  chronique  presque  certainement  syphilitique  de  la  méninge. 
Certains  auteurs  ont  ce[icn(lnnt  signalé  des  cas  où,  les  sujets  ayant  eu  la  svplii- 
lis,  seules  les  cornes  aiiliTieures  ont  été  trouvées  atteintes,  où  même  les  vais- 
seaux ont  paru  à  peu  prés  normaux  (-)  ;  mais  il  ne  nous  semble  pas  que  l'absence 
même  de  lésions  vasculaires  constalaldes  doive  faire  l'-liminer  avec  certains 
auteurs  l'hypothèse  d'une  origine  vasculaire,  syi)hilitique  en  particulier.  On 
sait  combien  les  éléments  cellulaires  de  la  substance  grise  sont  fragiles  et  leur 
nutrition  précaire,  confiée  aux  seules  branches  terminales,  nullement  anaslomo- 
sées,  de  l'artère  centrale:  aussi  on  comprend  que  la  moindi'e  altération,  soit 
des  plus  fines  branches  vasculaires,  soit  seulement  du  milieu  sanguin,  puisse 
retentir  défavorablement  sur  leur  nutrition  et  sur  leur  existence  ;  nous  rappel- 
lerons seulement  à  litre  de  comparaison  combien  minimes  sont  parfois,  cxic])- 
tionnellement  il  est  vrai,  les  altérations  vasculaires  dans  les  moelles  de  para- 
lysies infantiles,  et  ciipendanl  l'origine  infectieuse  et  vasculo-sanguine  de  la 
paralysie  ini'antile  est  aujourd'hui  généralement  reconnue. 

En  somme,  (juoi  qu'il  en  soit  de  la  fré(|uence  relative  de  la  syphilis,  un  ,i  pu 
se  rendre  compte  actuellement  ([ue  la  lésion,  isolée  ou  uoji,  des  cellules  de> 
cornes  antérieures  ne  constitue  presque  jamais  une  maladie  systémafi(pie  pi'imi- 
tive  de  la  moelle,  mais  bien  une  lésion  gecomlaire,  due  à  l'influence  primilive 
d'une  infection,  d'une  intoxication  ou  d'une  loxi-infeclion.  Cette  lésion  n'est 
donc  le  plus  souvent  ([u'occasionneliement  systématisée ■.  l'action  nocive  des  toxi- 
ques ou  des  toxines  est  réellemcMit  élective  sur  les  éléments  cellulaires,  on  bien 
elle  est  dilVuse,  mais  se-  manifeste  plus  facilement,  clinicpiement  et  anatomi- 
quement,  sur  des  cellules  délicates,  centres  moteurs  et  trophiques,  que  sur 
des  fibres  conductrices  entourc-es  d'eii\el(ip|ies  protectrices. 


(')  LÉRi.  Coiigiès  (le  Rruxellcs.  lOOÔ. 

(*)  DKJEniNE.  Ariik.  plii/a.,  IX7l>  et  18!)."). —  Schmans.  Deutsclies  Archio.  /'.  klin.  med.,  X.X.WIV, 
—  SciiCLTZE.  Berlin,  klin.  Woch.,  188Ô.  —  Eisenloiir.  Arrh.  f.  l'itjrh.,  V.III.  —  Rumi'f.  I)ie 
.iijph.  Erkrank.  des  A'ei'i)c>!Si/.sJeHis,  1887. 
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Symptomatologie.  —  Lafïection  se  manileste  d'abord  par  une  r/ène  fonc- 
tiûiuirlli'.  par  la  dilTiculté  à  exéculer  certain.'?  mouvements,  à  tenir  une  plume, 
à  boulonner  un  vêtement,  à  saisir  de  petits  objets,  des  allumettes,  des  pièces  de 
monnaie,  à  cueillir  une  fleur,  etc.  Ce  sont  d'ordinaire  les  mouvements  des  mains 
qui  sont  les  premiers  troublés,  mais  assez  souvent  aussi  ce  sont  ceux  des  épaules, 
il  devient  difficile  de  lever  les  bras,  de  soulever  un  fardeau  :  en  général  les  mou- 
vements qui  paraissent  les  premiers  altérés  sont  ceux  qui  sont  le  plus  coutu- 
miers  au  malade:  c'est  ainsi  ([u'un  employé  aux  écritures  se  trouve  gêné  en 
écrivant,  un  boucher  en  soulevant  des  pièces  de  viande,  un  tisserand  en  ma- 
nœuvrant le  métier  Jacquard:  c'est  ainsi  aussi  que  la  main  qui  travaille  le  plus 
semble  souvent  la  première  atteinte  (Aran).  On  a  voulu  voir  dans  celte  locali- 
sation première  la  preuve  de  l'influence  du  surmenage  de  certains  muscles;  il 
nous  semble  plus  naturel  d'y  voir  seulement  dans  bon  nombre  des  cas  la  preuve 
que  la  faiblesse  fonctionnelle,  qui  presque  toujours  précède  la  constatation  de 
l'atrophie  réelle,  se  fait  surtout  remai-quer  quand  elle  atteint  les  mouvements 
les  plus  habituels  et  les  plus  nécessaires,  les  mouvements  professionnels  en  par- 
ticulier. Les  deux  membres  supérieurs  paraissent  atteints  non  pas  simultané- 
ment en  général,  mais  l'un  après  l'autre  à  peu  d  intervalle  :  ce  sont  le  plus 
souvent  les  deux  mains  qui  se  prennent,  plus  rarement  les  deux  épaules,  excep- 
tionnellement la  main  d'un  côté  et  l'épaule  du  côté  opposé:  le  début  par  les 
bras  (Etienne)  ou  par  le  tronc  est  très  exceptionnel,  le  début  chez  les  adultes 
par  les  muscles  des  membres  inférieurs  est  tout  à  lait  exceptionnel:  un  seul  cas 
avec  autopsie  a  été  rapporté  par  Raymond  et  Philippe  ('j. 

Quand  le  malade  vient  se  plaindre  du  trouble  de  ses  mouvements,  un  examen 
attentif  permettra  toujours  de  constater  déjà  un  certain  degré  d'antyotrophie. 
Les  muscles  de  Véminence  t/iénar  sont  en  général  les  premiers  pris,  en  commen- 
çant par  le  court  abducteur  du  pouce,  muscle  le  plus  superficiel  et  le  plus 
externe:  sa  saillie  ordinaire  fait  place  à  une  dépression  limitée  en  dehors 
par  le  bord  devenu  proéminent  du  premier  métacarpien  :  au  repos  le  pouce  se 
rapproche  de  l'index.  Les  muscles  de  la  couche  profonde  se  prennent  ensuite, 
l'éminence  thénar  s'aplatit  de  plus  en  plus  et  le  pouce,  qui  est  normalement  sur 
un  plan  antérieur  aux  autres  doigts,  se  met  sur  le  môme  plan  qu'eux  par  la  pré- 
dominance d'action  de  ses  extenseurs  :  ainsi  se  trouve  constituée  la  «  main  de 
singe  »,  main  plate  caractéristique  de  l'atrophie  musculaire.  L'éminence  hypo- 
Ihénar  s'atrophie  ensuite  et  se  déprime,  le  .j''  métacarpien  fait  saillie  sur  le  bord 
interne  de  la  main. 

Les  interosseu.x  et  les  lombricaux  se  prennent  généralement  après  les  muscles 
thénars,  quelquefois  en  même  temps  qu'eux,  ou  même  avant  d'après  Eulenburg  : 
les  espaces  interosseux  se  creusent,  les  métacarpiens  deviennent  saillants,  les 
deuxièmes  et  troisièmes  phalanges  se  fléchis.sent  alors  que  les  premières  restent 
en  extension  et  parfois  se  mettent  en  hyperextension  par  suite  de  la  prédomi- 
nance d  action  des  extenseurs  et  fléchisseurs  communs  îles  doigts  :  c'est  alors 
la  «  main  en  gritTe  »  qu'on  désigne  communément  sous  le  nom  de  a  main  de 
Duchenne-Aran  »,  quoiqu'elle  soit  bien  difl'érente  de  la  main  que  Duchenne 
avait  décrite  comme  caractéristique  de  l'atrophie  musculaire  progressive 
(P.  Marie). 

L'atrophie  gagne  ensuite,  souvent  a])rès  un  assez  long  arrêt,  les  muscles  de 

(')  Raymond  ul  I'ilu-ippe.  Soc.  de  neural.,  novcmlji'e  1002. 
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l'<n'anl.-ùras,  les  fléchisseurs  d'abord,  puis  les  extenseurs  :  les  doigts  se  redres- 
sent et  la  main  pend  flas([uc  et  jjallanle,  incapable  d'aucun  mouvement  actif, 
véritable    main  de  cadavre,    «  main  de  squelette   »,    au    boul    d'un  avant-bras 


iMi..  l'.is  bix. 

V't'^iwx'^  df  nncboniie  (de  Bon 
iogiif).  —  Al  M;iiii  que  l'on 
;i|i[ic-lU'  comoinoênienl  an- 
jinird'hiii  nmaiinlf'  Oiirlioiinr- 
.\ruii  ■>.  —  Bi  M;iin  que  Du- 
chenne  considérait  comnii' 
«  typique  ■>  de  son  atropliir 
musculaire  proiir-essive  :  elle 
appartenait,  suivant  lonle 
prohaliilité,  à  nu  syiiniin- 
myéliipir, 

amaigri  dont  les  os  font  saillie  stir  chatiue  côté  et  laissent  entre  eux  une  dépres- 
sion occupée  par  quelques  tendons  qui  roulent  sous  le  doigt. 

Souvent  l'amyotrophie  s'arrête  là  pendant  plusieurs  mois  on  plusieurs 
années,  mais  parfois  avant  même  qu'elle  ail  atteint  un  degré  aussi  prononcé  à 
la  main,  elle  a  déjà  envahi  d'autres  segments  des  membres,  soit  le  bras,  soit 
plus  souvent  peut-être  les  l'pnulcs  en  (■■pargnanl  momentanément  le  bras.  Au 
liras  comme  à  lavant-bras  les  fléchisseurs,  biceps  el  lirachial  antérieur,  sont 
atteints  d'abord,  puis  le  deltoïde  et,  parfois  très  tardivement,  le  triceps;  les 
mouvements  de  flex'ion  de  l'axant-bras  disparaissent,  puis  l'abduction  du  bras, 
enliii  l'extension  de  l'avant-liras;  les  membres  supérieurs  pendent  alors  inertes 
le  long  du  corps,  leur  s([uelell('  appartiît  presque  sous  la  peau  et  le  triangle 
osseux  omo-claviculaire  se  dessine  nettement,  séparé  par  une  dépression  de  la 
saillie  de  la  lèle  htimérale. 

L  iitropliie  s'étend  enliii  souvent  aux  muscles  du  Irunr  et  du  ruii.  Duclieime 
avait  soigueusenient  étudié-  la  marclir  de  l'alrciphie  dans  les  dill'('iTnls  muscles 
du  Iroiic  et  dans  les  faisceaux  de  chacun  ilCiix,  mais  notts  ne  savons  encor<> 
iitijourtlhui  si  sa  description  ne  s'applicpie  pas  plutôt  aux  mvo]ialhies  qu'aux 
atrophies  myélopalhiques.  D'après  lui  les  faisceaux  moyens  et  inft'rienrs  du 
tra]>èze  se  prennent  d'abord,  le  bord  spinal  de  l'omoplate  s'écarte  de  la  colonne 
verlébrale  en  uiêine  temps  (pic  son  angle  externe  s'abaisse  avec  la  tête  hituK'riile 
el  que  son  angle  inférieur  s'élève  légèrement  et  vient  ftiire  saillie  sous  la  peau; 
le  rhomboïde  et  l'angulaire  s'atro])liienl  ensuite,  ainsi  que  le  grand  denlelé. 
et  loiit  le  bord  spinal  de  l'omoplale  se  détache  du  tronc  dont  le  sépare  liientôt 
nue  gouttière  profonde;  les  grands  dorsaux,  les  grands  pectoraux,  les  intercos- 
taux s'atrophient  et  le  tronc  se  trouve  réduit  au  «  gril  costal  »  dti  squelette. 
Très  tardivement,  tl'après  I)itchenne,  la  |)ortion  claviculaire  ilti  trapèze  disparaît 
et  la  tête  s'incline  en  avant;  l'excitaljilité  excessive  des  filires  de  cette  ptu'lie  en 
ferait,  dit  Duchenne,  l'ultimuin  moriens  de  tous  les  muscles  du  tronc  el  du 
cou;  celte  affirmtttion  semble  loin  d'être  toujours  exacte,  elle  n'est  guère  ex])li- 
eable  en  tout  cas.  connue  le  pensait  Duchenne.  par  l'innervalion  de  celle  |iorlion 
ela\iculaire  par  la  branche  externe  du  spinal,  car  toutes  les  parties  du  trapèze 
sont  égalemeni  innervées  par  le  spinal  (l'oirier  et  Richer).  Les  muscles  sacro- 
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spinaux,  exlonscurs  du  tronc,  et  les  muscles  de  l'abdomen,  fléchisseurs,  dimi- 
nuent ensuite  de  puissance  et  la  colonne  vertébrale  s'incurve  soit  en  avant,  soil 
en  arrière,  le  plus  souvent  aussi  un  peu  vers  la  droite  ou  vers  la  gauche. 

Exceptionnellement  et  très  tardivement  seulement  les  muscles  des  membrcfi 
inférieurs  s'atrophient  en  commen(;ant  par  les  fléchisseurs  du  pied  sur  la  jambe 
et  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  Ouel(|uel'ois  l'alteiute  des  muscles  de  la  respiration 
produit  une  asphyxie  croissante  (|ui  se  termine  par  la  mort  au  milieu  de  crises 
dyspnéiques  ;  peut-être  l'atrophie  de  la  musculature  viscérale,  signalée  dans  un 
cas  par  Léri.  n'est-elle  pas  pour  rien  dans  cette  asphyxie  d'origine  soi-disanl 
bulbaire  (muscle  cardiaque,  muscles  de  Reissessen). 

L'atrophie  des  muscles  de  la  /'kcc  n'est  nullement  exceptionnelle  comme  on 
l'enseigne  couramment,  mais  ce  sont  les  muscles  superficiels,  les  peauciers, 
qui  sont  atteints  et  In  face  prend  un  aspect  uniformément  émacié,  très  caracté- 
ristique; en  tout  ras  l'aspect  est  toujours  très  ditïérent  de  celui  de  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée. 

Les  spliinrici's  sont  toujours  respectés;  une  constipation  opiniâtre  constatée 
parfois  dépend  peut-être  d'une  atrophie  de  la  musculature  intestinale. 

Au  début,  la  gène  fonctionnelle  étant  presque  toujours  le  premier  signe,  on 
ne  peut  affirmer  que  la  parésie  n'a  pas  précédé  l'amyotrophie,  mais  plus  tard  ou 
peut  toujours  s'assurer  que  l'impotence  est  proportionnelle  au  nombre  des 
fibres  disparues;  la  paralysie  vraie,  l'impotence  motrice  absolue,  ne  sur- 
vient que  quand  le  muscle  est  réduit  à  un  nombre  de  fibres  tout  à  fait  minim(\ 
insuffisant  pour  qu'un  mouvement  se  produise  sous  l'influence  soit  de  l'excitation 
volontaire,  soit  de  l'excitation  réflexe  ou  électrique  :  cette  prédominance  île 
l'atrophie  sur  la  paralysie  est  la  découverte  fondamentale  de  Duchenne,  c'est 
sur  ce  symptôme  qu'est  basée  l'existence  de  toutes  les  amyotrophies  progres- 
sives. Quant  à  la  topographie  de  l'atrophie,  elle  ne  peut  servir  de  base  au  dia- 
gnostic du  siège  de  la  lésion,  la  distribution  des  troubles  moteurs  de  cause 
médullaire  ne  différant  pas  de  celle  des  troubles  moteurs  de  cause  radiculaire 
(Cestan  et  Huet)  ('). 

Dans  la  majorité  des  cas,  quand  on  examine  un  amyotrophique,  on  constate 
très  [irécocement,  dans  les  muscles  en  voie  d'atrophie  ou  dans  ceux  que  l'atro- 
phie menace,  des  rontrartion^  fthrillaires  ou  faseiculaires  :  elles  donnent  l'im- 
pression de  cordelettes  qui  soulèveraient  brusquement  la  peau  suivant  la 
direction  des  fibres  du  muscle  ;  ces  contractions  ne  se  produisent  d'ordi- 
naire que  sur  une  partie  de  leur  longueur;  généralement  brusques,  elles 
.se  propagent  parfois  suivant  un  mouvement  ondulatoire;  parfois  nom- 
breuses, |)resque  continues  et  presque  généralisées  à  toute  la  musculature, 
•elles  sont  il'autres  fois  rares,  limitées  à  un  petit  nombre  de  muscles,  et  nécessi- 
tent une  recherche  et  un  examen  prolongés  ;  le  malade  peut  parfois  guider  ces 
recherches,  car  il  sent  se  produire  ces  contractions  involontaires.  Les  excita- 
tions de  toutes  sortes  peuvent  les  faire  apparaître,  un  pincement,  une  friction, 
une  légère  percussion  ou  la  simple  impression  du  froid  quand  on  fait  désha- 
biller le  malaile.  Elles  sont  rarement  assez  multiples  sur  un  même  groupe 
musculaire  pour  produire  de  véritables  mouvements  du  segment  de  membre 
correspondant.  Les  contractions  filirillaires  ont  une  valeur  réelle  pour  le  dia- 
•gnostic,  mais  nullement  une  valeur  absolue  :  on  les  observe  dans  presque  tous 

{')  Cestan  et  Hcet.  Iconogr.Satpètr.,  l'JO'2,  l.  p.  1. 
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les  cas  iranivoliopliic-  •~|)iii:ilc>-.  il  csl  vrai,  mais  aussi  bien  dans  la  svrin^o- 
niyélie.  la  sclérose  lalérale  amyolropiii(iue,  etc.,  que  dans  l'amyolrophie  Aran- 
iJuchennc;  de  ])lus  on  peut  les  observer  aussi,  quoique  bien  plus  rarement, 
dans  des  atrophies  myopathiques  (Zimmerlin,  Hitzig,  Oppenheimei'.  L('ri.  etc.) 
et  même  chez  des  hystériques,  des  neurasthéniques  et  de  simples  m-x  ropalhes. 

Les  ré/lexe.i  b'ndinfu.r  sont  le  plus  souvent  diminués  dès  le  début;  celte 
diminution  semldc  bien  |)liis  [iri-roce  que  dans  les  myopathies  où  généralement 
l'Ile  est  proportionnelle  à  l'atrophie:  cependant  Lé-ri  a  trouvé  chez  plusieurs 
myopathiques  des  ser\iccs  de  P.  Marie  et  de  Babinski  l'abolition  dc<  léllexes 
tendineux,  rolulicii'^  en  particulier,  malgré  Tintégrité  parfaite  des  nuiscles 
correspondants  ('):  la  diiuinntion  et  la  disparition  des  réllexes  tendineux  ne 
peut  donc  pas  avoir  une  valeur  absolue  pour  le  diagnostic  de  l'atrophie  mvélo- 
|)atliique.  Quant  à  l'exagération  des  réllexes,  elle  ne  peut  théoriipiemcnt  pas 
l'aire  partie  du  syndrome  de  la  poliomyélite  antérieure  chronique,  alors  (pi'au 
contraire  elle  est  un  des  premiers  signes  de  la  sclérose  latérale  am\()tr()[)hi(pie; 
mais  nous  avons  dil  que  l'amyolrophie  Aran-Duchenne  peut  être  fréquemment 
1  expression  d'une  niyi'lile  ou  d'une  méningo-myélite  dill'use,  syphililiipie 
surtout  :  dans  cerlains  de  ces  cas  on  peul  \o\r  l'atteinte  progressive  des  fais- 
ceaux pyramidaux,  succédant  à  celle  des  cornes  antérieures,  se  manifester 
tardivement  pai-  l'exagération  des  réllexes  tendineux  (Raymond)  ainsi  (pie  par 
Texlension  des  orteils  (Léri):  on  a  alors  un  tableau  clinique  un  peu  analogue 
à  celui  de  la  sclérose  latérale  amyolro|)hique,  mais  la  lente  évolution  cl  la  pro- 
gression des  symptômes  permettront  souvent  le  diagnostic  de  méningo-mvélite 
syphilitique. 

La  ronirartiUlr  rlcrtriqiic  des  muscles  \ano  suivant  la  période  de  l'atrophie, 
et  cela  non  seuleiuent  pour  cha(|ue  muscle,  mais  pour  chaque  faisceau  muscu- 
laire. La  contractilité  far'adique  diminue  progressivement  au  fur  et  à  mesure  de 
l'atrophie  des  dilTérentes  portions  et  ne  disparait  cr)mplètement  (|ne  (|uand  tous 
les  faisceaux  du  muscle  ont  disparu:  mais  elle  |)eut  persister  dans  cc-rtaiues 
parties  d'un  muscle  alors  que  les  parties  voisines  ne  réagissent  plus  :  l'ana- 
tomie  pathologique  explique  ces  différences  en  montrant,  connue  nous  le  ver- 
rons, des  faisceaux  complètement  alrophi(''s  à  C(M(''  d  antres  faisceaux  du  même 
muscle  presque  complètement  intacts.  La  coniraclilité  (jal ruiiiqiic  reste  long- 
temps normale,  puis  diminue  ([uand  le  nombre  des  filjres  saines  a  sensible- 
ment diminué,  puis  augmente  de  nouveau,  mais  avec  inversion  de  la  formule 
normale,  quand  l(>  nombre  des  fibres  en  voie  de  dégénération,  (pioicpu' non  com- 
plètement atrophiées,  l'emporte  sur  le  nombre  des  fibres  saines  (Erb).  enfin 
diminue  de  nouveau  et  dis[)araît  détinitivemeid.  On  peul  donc  trouver,  dans  cer- 
tains cas  et  à  une  certaine  période  de  l'évolution,  la  réaction  de  dégénérescence, 
soit  complète,  soit  le  plus  souvent  partielle,  dans  un  nonibn;  de  muscles  tou- 
jours très  limité.  La  r(''action  de  dégénérescence  serait,  d'après  les  recherches 
de  Babinski  sur  la  contractilitc'  des  nuiscles  du  cadavi-e,  la  réaction  propre  aux 
fibi-es  musculaires  rendue,  par  suite  de  la  susjx'nsion  de  Tinllux  uerxcuN.  indé- 
pendante de  la  réaction  due  au\  lilets  ner\eu\  intra-musculaires  :  aussi  celle 
réaction  est-elle  beaucou])  plus  friMpiente  d.ins  les  atrophies  spinales  (pu-  dans 
les  myopathies,  mais  elle  n'en  est  pas  pathognonioni<|ue  et  de  nombi'cux  auleurs 


l')   Li:l!l.   Hrriic  lunii-til.,  \[\\u    IIUII. 
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l'ont    signalée   dans   des  atrophies   nivopathiques  (Zimnicrlin,   Heubner,  Krb. 
Landoiizy  et  Déjerine.  Eisenlohr,  Spillmann  ('),  AIjadie  et  Denoyes  (*),  etc.)- 

Les  muscles  en  voie  d'atrophie  si-  l'alignent  heaueoup  plus  vite  que  les  mus- 
cles normaux  sous  l'influence  du  courant  éleclritjue  et  recouvrent  lieaueoup 
plus  lentement  leur  excitabilité  (Onimus  et  Legros). 
L'excitabilité  électrique  des  nerfs  est  normale  ou  diminuée,  rarement  abolie. 
La  rnntrarlion  diplégiqiie,  décrite  par  Remak,  est  un  phénomène  rare  :  elle  con- 
siste en  contractions  bilatérales  des  muscles  des  membres  supérieurs  atrophiés 
quand  on  place  le  pôle  négatif  d'une  pile  au-dessous  de  la  cinquième  vertèbre 
cervicale,  le  pôle  positif  entre  la  première  et  la  cinquième,  surtout  dans  la  fos- 
sette carotidienne;  il  s'agirait,  d'après  Remak,  de  contractions  réflexes  dues 
à  l'excitation  du  ganglion  cervical  supérieur  du  sympathique.  Le  palmo-spasnic, 
décrit  par  ^^'alter,  est  un  autre  phénomène  rare,  c'est  une  sorte  d'agitation  de 
la  main  qui  se  produit  quand  on  interrompt  un  courant  faradique  ou  galva- 
nique traversant  les  muscles  du  membre  supérieur. 

L'absence  de  Iroublcx  de  la  xonsHiillté  objective  est  le  symptôme  le  plus 
important  (jui  distingue  aujourd'hui  l'atrophie  Duchcnne-Aran  de  la  syringo- 
myélie:  aussi  l'existence  de  troubles  sensitifs  a-t-elle  permis  de  ranger  dans 
cette  dernière  aireclion  un  «  bon  tiers  des  cas  »  décrits  par  Duchenne.  Mais  il 
n'en  est  pas  de  même  des  troubles  subjectifs,  et  dans  un  très  grand  nombre  des 
observations  publiées  on  trouve  signalés  au  début  soit  des  douleurs  vagues, 
des  fourmillements,  des  sensations  d'engourdissement,  soif  parfois  des  phéno- 
mènes douloureux  plus  intenses,  fixes  ou  mobiles,  durables  ou  fugaces,  appa- 
raissant en  différents  points  du  corps  et  spécialement  dans  les  muscles  qui  vont 
être  atteints  par  l'atrophie;  ces  douleurs  diminuent  ou  disparaissent  le  plus  sou- 
vent quand  les  muscles  s'atrophient,  elles  reparaissent  quelquefois  en  d'autres 
points  quand  d'autres  groupes  musculaires  vont  être  frappés.  Vulpian  ("')  avait 
déjà  beaucoup  insisté  sur  l'existence  et  le  caractère  de  ces  douleurs  au  début 
de  l'atrophie  Duchenne-Aran.  II  est  certain  que  des  douleurs  tenaces  doivent 
faire  penser  à  une  autre  lésion  qu'à  une  poliomyélite  antérieure,  spécialement 
à  une  méningo-myélite  :  leur  présence  peut  être  un  bon  signe  difî'érentiel  des 
deux  processus  anatomiques,  mais  leur  absence  n'exclut  nullement  l'idée  de 
méningo-myélite,  en  particulier  de  méningo-myélite  syphilitique  (Léri). 

Les  extrémités  des  membres  atrophiés  sont  parfois  froides  et  légèrement 
cyanosées,  parfois  plus  ou  moins  œdématiées.  On  ne  constate  qii'à  titre  de 
co'incidence  des  éruptions  diverses,  lichénoïdes,  eczémateuses,  etc.  La  fragilité 
des  os  et  les  arthropalhies  semblables  à  celles  du  tabès  et  de  la  .syringomyélie 
que  l'on  a  exceptionnellement  signalées  (Etienne)  sont  peut-être  symptoma tiques 
de  l'amyotrophie  par  myélite  syphilitii|uc. 

Mai^che.  Durée.  Terminaison.  —  L'évolution  de  l'atrophie  Duchenne- 
Aran  est  essenlielleiuenl  ca])ricieuse:  d'ordinaire  tout  à  fait  clu'onique  et  len- 
tement progressive,  elle  dure  quatre,  cinq,  six  ans;  mais  fréquemment  de  longs 
arrêts  entre  l'atteinte  des  différents  groupes  musculaires  marquent  les  étapes 
d'une  maladie  (|ui  procède  par  sauts  et  qui  ne  se  terminera  qu'au  liout  de  dix, 
(juinze.   vingt   ans:  ces  arrêts  peuvent  même  être  définitifs  et  le  malade  peut 

(')  i^PiLLMANX.  S<ic.  mcd.  Aaiicii,  1899. 

(*)  Abadie  el  Denoyes.  Iconogr.  Salpêtr.,  1900. 
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survivre  jusqu'à  un  âge  avancé  avec  une  atrophie  ])Ius  ou  moins  étendue; 
tout  à  fait  exceptionnellemonl  on  a  même  cité  des  cas  de  rétrocession  véri- 
table sous  l'influence  d'un  traitement  approprié,  et  des  muscles  très  atrophiés 
auraient  recouvré  une  partie  de  leur  volume.  D'autres  fois  l'afTection  prend  une 
marche  subaiguë  et  se  termine  en  <lix-Iiuil  mois,  deux  ans,  avec  une  atrophie 
pres(]ue  généralisée  :  c'est  peut-être  surtout  aux  atrophies  par  myélite  syphi- 
litique que  s'applique  cette  évolution  rapide  ;  celte  hypothèse  expliquerait  la 
rcmanpie  l'aile  par  Duchenne,  à  savoir  (]ue  l'atrophie  est  moins  progressive 
quand  elle  s'est  développée  sous  rinlluence  apparente  ou  réelle  d'une  cause 
extérieure  bien  déterminée.  Mais  en  tout  cas,  si  l'évolulion  rapide  doit  peut-être 
faire  songera  la  myélite  sypliilili(pie  dilïuse.  la  lenteur  extrême  de  l'évolvition 
ne  permet  pas  d'affirmer  la  poliomyélite  antérieure  vraie  :  un  des  malades 
syphilitiques  que  nous  avons  examinés  a  survécu  l(J  ans,  un  autre  paraissait 
encore  en  parfaite  santé  générale  au  bout  de   18  ans. 

Le  plus  souvent  l'all'ection  se  termine  par  une  maladie  intercurrente,  la 
tuberculose  en  particulier;  plus  rarement  elle  peut  par  elle-même  amener  la 
mort,  soit  par  atrophie  du  diaphragme,  soit  par  envahissement  des  centres 
liuli)aires  de  la  respiration  et  du  cœui',  soit  peut-être  par  atrophie  de  la  mus- 
culalnri'  viscérale  (muscle  cardiaipie,  muscles  de  Reissessen,  etc.). 

Diagnostic.  —  L'atrophie  musculaire  progressive  Duchenne-Aran  devra  êlre 
distinguée  d'abord  de  toute  une  série  d'affections  où  l'amyotrophie  est  un  phé- 
nomène secondaire,  consécutif  à  la  paralysie,  ensuite  de  l'ensemble  des  myopa- 
thies dont  la  localisation  et  l'évolution  spéciales  révéleront  facilement  la  nature, 
enfin  de  toute  une  catégorie  d'affections  dans  lesquelles  le  syndrome  d'Aran- 
Duchenne  se  trouve  au  complet,  mais  associé  à  différents  symptômes 
cai'actéristiques  d'une  altération  médullaire  surajoutée  à  celle  des  cornes 
antérieures.  Parmi  les  premières  de  ces  affections  nous  signalerons  la  paralysie 
infantile  et  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte,  les  paralysies  i-adiculaires  du 
plexus  brachial,  les  névrites  infectieuses  ou  toxiques,  la  névrite  saturnine  entre 
autres;  ])armi  les  secondes,  la  myopathie  fni-io-scapulo-humérale  de  Landouzy 
et  Déjerine  et  la  myopathie  scapulo-humérale  d'iM-h;  pai'mi  les  dernières,  la 
sclérose  latérale  amyotrophi([uc.  la  syringomyélie,  la  lèpre  nerveuse,  rJK'nialo- 
myélie,  la  pachyuK'iiingitc  cetN  icale  hyperlrophi(p;e,  l'atropliic  niusculaire  de 
certains  talii-licpies.  (  ionnue  bon  nombre  de  ces  alfecl ions  sont  bcanroup  i)lus 
liM'ipienles  que  i'aniyoli'ophii'  Aran-I  tiicliciinc  piiic,  il  i-oii\  iciidra  de  ii  adiiicllrc 
ce  dernier  diagnostic  que  [lar  /•Jiniinalion. 

La  j)nr(ili/xic  infanlUc  se  distingue  l'acilemenl  des  aniNoIropiiio  jiai'  xiii  ({(•bul 
brusque  d;ins  la  seconde  enfance  an  milieu  d  un  cortège  symplomatique 
bi'uyanl et  fébrile,  par  l'apjjarition  dès  le  déliul  dune  paralysie  étendue  dont 
l'évolution  ultérieure  sera  régi-essive  et  non  progressixe.  et  par  lapparition  de 
l'amyotrophie  seulement  après  la  régression  parlii'lli'  de  la  |iaralysie.  Lu  para - 
Ijjsic  xpinnlc  (lif/itr  ilr  l'aiiultc,  don[  on  a  mis  en  donic  les  1res  raiTS  obsei'valions, 
a  la  même  syniptoinalologie,  l'Age  seul  dill'èic. 

L'unilaléralité  ordinaire  des  parati/sies  rtidictilatrcx  du  plcxiiit  hrarhinl,  leur 
origine  généralement  traumali([ne,  parfois  par  compression  r)u  ]iar  infeclion 
de  voisinage,  la  prédominance  de  la  paralysie  sur  l'almphie.  les  troubles  de  la 
sensibilil('  objective  et  les  ti'oubles  ocul(>-|)iipillaires  ipii  caraclériscnl  le  Ixpe 
total  et  le  ty])e  inlV'rieur,  permettront  un  facile  diagnostic. 

[P.  MARIE  m  A    hÉRI] 
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La  ncvri.lc  <aU(rnbie  débute  d'onlinairo  par  les  extenseur*  des  doigts,  mai-' 
elle  alVecte  parl'oi-  priniitivcinent  le  tvpe  Aran-Duchenne  (Mobiiis.  Reniali. 
M""'  Déjerine)  :  le  diatjnostic  peut  être  très  dillicile  et  se  baser  uniquement  sur 
l'évolution  de  la  m'-vrite.  sur  la  paialysie  plus  ou  moins  marquée  du  début,  siu- 
la  notion  éliol()gi(|ue  |)rol'essionnelle  et  sur  la  constatation  des  stigmates  et 
accidents  satuinius  (liséré  gingival.  colii[ues  de  plomb,  etc.),  sur  l'existence  de 
la  réaction  de  dégénérescence  et  l'absence  de  contractions  (ibrillaires;  la  mor-t 
peut  même  être  la  conséquence  de  l'apparition  de  symptômes  bulbaires  (Slraus 
cl  Ileuugas.  Fitz  i')  ). 

Les  tiiijopiillne-i  difl'èrent  de  lamyotropliie  spinale  par  leur  délnit  dans  le 
jeune  âge,  leur  caractère  familial  et  héréditaire,  l'absence  ordinaire  de  cun- 
Iractions  fibrillaires  et  île  réaction  de  dégénérescence,  la  localisation  «le 
ramvotrophie  et  la  lenteur  de  l'évolution,  l'existence  assez  fréquente  de  pseudo- 
In  pcrtropliie  et  de  nœuds  musculaires  dus  à  la  prédominance  de  l'atrophie  sur 
les  extrémités  des  muscles,  du  deltoïde  entre  autres.  Le  tvpe  facio-scapulo-/ti(- 
méral  de  Landouzy-Déjerine  débute  dans  la  seconde  enfance  ou  l'adolescence 
par  les  muscles  de  la  face  et  se  propage  aux  muscles  de  la  ceinture  scapu- 
laire:  le  lype  Hcapiilo-huméral  de  Erb  débute  dans  l'adolescence  par  les  mjiscles 
de  l'épaule  et  du  bras  et  se  propage  rarement  et  tardivement  aux  muscles  de 
l'avant-bras  et  de  la  main. 

La  sclérose  latérale  amyolrophique  se  distingue  ]iar  l'exagcralion  précoce  des 
réflexes  tendineux,  par  ra]iparition  |irécoce  aussi  de  l'extension  des  orteils  el 
(Tun  état  marqué  de  contracture.  ])ar  l'évolution  d'ordinaire  plus  rapidemeul 
progressive;  on  dcvi-a  même  soupçonner  les  cas  de  soi-disant  maladie  de 
Charcot  datant  de  Kl,  !.'».  20  ans  de  n'être  que  des  myélites  avec  atteinte 
progressive  des  cornes  antérieures  et  des  faisceaux  latéraux  :  l'évolution  seule 
et  la  connaissance  des  antécédents  permettront  alors  un  diagnostic.  L'apparition 
du  syndrome  labio-glosso-larvngé  soit  au  début,  soit  à  la  fin  d'une  amyotrophie 
[)rogressive.  permettrait,  d'après  Déjerine.  d'affirmiM'  la  sclérose  latérale. 

La  dissociation  de  la  sensibilité  (abolition  des  sensibilités  douloin-euse  et 
thermique  avec  conservation  de  la  sensibilité  tactile)  est  le  principal  signe 
diagnostiipie  de  la  .■^yrini/omyrlie;  les  troubles  vaso-moteurs  et  Irophiipies,  les 
déviations  de  la  colonne  vertébrale,  l'exagération  IVéquente  des  réflexes  rolu- 
liens  s'ajouteront  pour  le  diagnostic  aux  troubles  sensitifs.  La  imiladu'  <le 
Movi'an  est  aujourd'hui  considérée  comme  une  forme  de  syriugom'yélie  avec 
prédominance  d'altérations  trophiques  (panaris). 

La  lèpre  ncrcciisi'  peut  devoir  l'amyotrophie  qui  la  caractérise  souvent  à 
1  existence  d'une  polynévrite,  mais  le  bacille  de  Hausen  a  été  découvert  dans  la 
moelle  même  et  il  est  très  vraisemblable  ((ue  les  lésions  des  éléments  cellu- 
laires de  la  substan<-e  grise  peuvent  en  être  aussi  l'origine  :  cette  amyo- 
(rophie  frappe  surtout  les  mains  et  alTecte  parfois  le  type  de  Duchenne- 
Aran.  mais  elle  se  distingue  de  l'amyi^itrophie  .\ran-Dn'-lienne  |)rogressive 
|i,ir  di's  s\mpt(jmes  ipii  lui  sont  communs  avec  la  syringomyélie,  tels  que 
scusiliilité  dissociée,  troubles  trophiques,  etc.,  et  par  des  symptômes  propres 
c-omme  les  plaques  d'aneslhésie,  l'épaississemenl  des  troncs  nerveux,  spécia- 
lement du  cubital  dans  la  gouttière  olécranicnne,  la  concomitance  parfois  de 
noduh's  lépreux,  etc. 

(')  l'rr/-.  Tlièsc  Wiiizljouig.  ISS^i. 


AriiOPiiiK  M(  s(.L  i.Miir:  puogrrssix  i-;  spinale.  c,:. 

L'ht'iiiatoiiiijélie  aucicnnc  avec  aliopliie  df  niiis;clos  de  la  main  ot  de  l'avanl- 
liras  se  dislingiie  par  la  ra})idilé  de  son  évolulion,  la  notion  IVéquenle  d'un 
Iraumatisme,  la  sensibilité  dissociée,  parfois  les  troubles  oculo-pupillaires  ou  le 
syndrome  de  Brown-Séquard  (hémiparaplégie  avec  liémianesthésie  croisée). 

La  pacliyméningite  cervicale  /ij/pertrojiliUjife  est  considérée  aujourd'hui 
comme  étant  le  plus  souvent  sous  la  dépendance  d'une  syringomyélie  ou  d'une 
méning-o-myélite  infectieuse  ou  toxique,  notamment  syphilitique  ou  tubercu- 
leuse; parfois  cependant  elle  serait  primitive,  libreuse,  telle  que  la  concevaient 
C.liarcot  et  Jod'roy  :  elle  se  distinffuerait  par  de  violentes  douleurs  névralgiques 
de  la  nuque,  du  cou,  des  bras,  parfois  du  tronc,  par  l'exagération  des  réflexes 
tendineux,  par  l'absence  des  contractions  fibrillaires  et.  dans  les  cas  où  elle 
esl   symptomatique,  par  les  signes  cliniques  des  affeclions  doni  elle  dépend. 

L'atrophie  museidaire  peut  chez  c<Mlains  taliêliqiics  prendre  la  distribution 
de  l'atrophie  Aran-Duchenne  :  celle  atrophie  serait  due  pour  Déjerine  à  une 
névrite,  pour  Pierre  Marie.  Condoléou  à  une  lésitui  spinale.  Raymond  et  Phi- 
lippe (')  onl  récemment  constalé  dans  7t  cas  d'amyolrophie  assez  étendue  chez 
des  lal)éliques  une  atrophie  primilive  des  grandes  cellules  radicidaires,  une 
lioliomyélitc  aid(''rieure  associée  au  tal>es:  les  observations  d'alrophii'  nuisculaire 
prcigressive  associée  au  tabès  ne  sont  pas  1res  exceptionnelles  et  Leyden,  Char- 
cot  et  Pierret,  SchalTer  avaient  déjà  admis  dans  (piel(|ues  cas  l'existence  d'une 
poliomyélite  antérieure.  Il  ne  sendile  ](as  illogi(pu'  aujourd'hui  d'admettre  f[ue 
les  deux  processus  coïnciilent  ;  la  méningo-myélile  sy|)hilit  i(jue  serait  l'origine 
du  tabès  par  sa  localisation  sur  la  méninge  et  le  cordon  postérieur  (P.  Marie 
et  Guillain),  de  l'atrophie  Aran-Duchciuie  pai'  sa  localisation  sur  les  cornes 
aidérieures. 

Nous  n'avons  pas  osé  séparer  encore  de  la  polioniuMilc  antcrieurr  clu-dniciui' 
la  méninyo-myclite Kypliiiil i(juc  à  type  Aran-DvH'henne  ([wc  l'axcnir  <lil1'('Tcncicia. 
mais  dont  le  tliagnostic  clinique  n'est  encore  possililc  ([ui-  ilan-  un  certain 
nombre  de  cas.  Nous  ne  considérons  en  ellet  comme  constants  et  caractéris- 
tiques aucun  lies  trois  signes  dilTérentiels  qui  en  ont  été  donnés  (-)  :  parésie 
précédant  ralro|)hie,  douleurs,  évolution  rapide.  La  parésie  semble  toujours 
précéder  l'atrophie,  même  dans  les  cas  de  poliomyélite  (|ui  paraissent  les  mieux 
caractérisés,  parce;  cjue  la  gène  fonctionnelle  est  toujours  le  premier  phéno- 
mène qui  éveille  l'attention;  l'évolution  la  plus  lente  peut  se  rencontrt^r  dans  les 
méningo-myélites  sy|>hiliti(|ues;  eidin  les  douleurs,  ipii  peut-être  exislei'aicnl 
dans  certaines  polionnéblo.  ne  son!  en  tout  cas  pas  constantes  dans  la  myélite 
syphilitique,  ou  du  moins  son!  tcllcmcnl  minimes  ({ii  elles  passeid.  aisément 
inaperçues.  Ce|)endant  l'exislence  de  doideuis  persistantes  cl  la  rapidité  de 
l'évolution  flevront  faire  songer  à  la  syphilis  en  pr(''sencc  d'une  amyolrophic 
Ara  n-l)ucb  cime  ;  si.  tardivemriil .  apparaissent  ICxagi'ralion  des  r(''lle\es  roi  n  lien  s 
et  l'extension  <les  orteils,  le  diagnostic  se  Iroux'cra  encore  conlirnu";  peut  iMrc 
pourra-t-il  être  •'■labli  avec  certitude  (|uand  à  ces  synq)tômes  s'ajoideroTil  :  I  '  le 
signe  d'Argv  II  liiilicitson,  signe  pri'coce  de  syphilis  du  système  nerveux  cent  rai 
d'après  Babinski  et  Charpentier,  doid  la  constatation  a  une  grande  importance, 
mais  ipii  |)eul  faire  di'l'aul  dans  les  amxolrophies  progressi\es  les  plus  sùre- 
menl  syphilitiques;  "J"  la  lynqihocylose  du  liqui<le  céphalo-rachidien  (pie  nons 
axons  rencontrée  dans   trois   cas    :    celleci   peut    d  ailleurs  être  très   inod(''ri''e  et 

(')   lÎAXMiiMi  cl    l'im.iiTi:.  S,,i-.  il,-  //,'»/•/./..  ilcrcniliic  l'.Ml'j. 
(«)  A.   Lini.  Cdiitrrès  de  iiriirel..   I'.ni\rlle~.   l'.MI.'. 
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poul-(Mn'  ;mème  manquer  complèteincnl  (hiiis  les  cas  1res  anciens  où  le  proces- 
sus paraît  éteint. 

Anatomie  pathologique.  —  Moelle.  —  La  lésion  fondamentale  de  toute 
amyotrophie  spinale  est  la  destruction  progressive,  la  diminution  de  eolione  et 
de  nombre  t/e.x  \yrundes  cellules  radindaires  des  cornes  antérieures.  La  moelle 
conserve  généralement  son  volume  normal,  il  n'est  cependant  pas  exceptionnel 
de  la  trouver  petite,  aplatie  d'avant  en  arriére,  parfois  même  inégalement  volu- 
mineuse des  deux  côtés:  dans  ces  cas  on  peut  souvent  constater  à  l'œil  nu  sur 
une  coupe  la  diminution  de  volume  des  cornes  antérieures. 

Les  cellules  des  cornes  antérieures  s'atrophient  progressivement,  une  à  une, 
el  sur  une  coupe,  à  côté  de  cellules  réduites  à  un  amas  pigmenlaire,  on  ren- 
contre jusqu'à  une  période  très  tardive  des  cellules  plus  ou  moins  nombreuses 
qui  paraissent  encore  en  parfait  état  et  dans  lesquelles  la  méthode  de  Nissl,  la 
seule  à  employer  pour  l'étude  des  dégénérescences  cellulaires,  ne  montre  pas  la 
moindre  lésion,  ("est  généralement  la  région  cervicale,  et  dans  celte  région  le 
groupe  antéro-interne,  qui  sont  frappés  dès  le  début.  L'atrophie  des  cellules  est 
toujours  précédée  de  l'excenlralion  du  noyau  et  de  la  désintégration  des  corps 
chromai iques  qui  deviennent  poussiéreux;  les  prolongements  se  rétractent,  la 
cellule  devient  irrégulièrement  triangulaiic  |iuis  globuleuse;  un  amas  pigmen- 
taire  jaunâtre  se  forme  le  plus  souvent  à  lune  de  ses  extrémités  et  petit  à  petit 
envahit  la  totalité  de  la  cellule;  il  repousse  complètement  le  noyau  à  la  péri- 
phérie et  ne  laisse  autour  de  lui  que  quelques  grains  chromatophiles  plus  ou 
moins  intacts;  dans  une  dernière  phase  enfin  le  noyau  et  l'amas  pigmentaire  lui- 
méuie  finissent  par  disparaître.  Cette  forme  d'  «  atropliie  jiiymenliiire  »  est  la 
plus  commune,  elle  n'est  pas  la  seule  ;  certaines  cellules  paraissent  subir 
Vatrop/iie  xiniplc  après  la  chromatolyse  et  sont  réduites  bientôt  à  des  éléments 
plus  ou  moins  triangulaires,  globuleux  ou  en  navettes,  dans  lesquels  le  micro- 
scope distingue  encore  à  peine  un  noyau  excentrique,  plissé  et  atrophié.  Rare- 
ment l'atrojihie  de  la  cellule  est  précédée  d'une  phase  de  tuméfaclion  trouble 
avec  ou  .sans  état  vacuolaire  ou  dégénérescence  pigmenlaire,  plus  exceplion- 
nellemenl  encore  la  cellule  hypertrophiée  pâlit  et  s'estompe  au  point  de 
devenir  invisible  en  subissant  une  désagrégation  moléculaire. 

Cette  lésion  des  cellules  radiculaires  antérieures,  toujours  accompagnée  d'une 
raréfaclion  des  fil)rilles  des  cornes  antérieures,  est  la  seule  lésion  ronslanle  des 
amyolrophies  spinales.  Dans  certains  cas  de  myopathie,  des  lésions  de  même 
genre  ont  été  trouvées  dans  la  moelle  (Erb,  Schultze,  Kahler,  Frohmaier  el 
Heubner,  etc.),  m.nis  leur  inconstance  est  telle  que  la  disparition  des  cellules 
des  cornes  antérieures  peut  être  néanmoins  considérée  comme  la  caractéris- 
tique des  amyolrophies  spinales  telles  qu'elles  sont  aujourd'hui  classées;  il 
ne  faut  pas  oublier  d'ailleurs  que  les  cellules  des  cornes  antérieures  vivent 
et  évoluent  comme  tous  les  éléments  cellulaires  et  que  l'on  peut  trouver  toutes 
les  dégénérescences  cellulaires  dans  les  moelles  les  plus  normales  (Nissl).  Il  sera 
peut-être  un  jour  démontré  que  les  myopathies  relèvent  soit  d'un  trouble  fonc- 
tionnel des  grandes  cellules  radiculaires  soit  d'une  altération  organique  non 
constalable  par  nos  moyens  d'investigation  actuels;  mais  même  dans  ce  cas 
la  diflércnce  primordiale  d'importance  des  lésions  dans  les  deux  ordres 
d'aiTections  maintiendra  entre  elles  la  division  anatonii(iue  el  clinique  aujour- 
d'hui adoptée. 
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Des  lésions  incoiistanlcs  tlivcrses,  les  vini's  larilives  el  secondaires,  les  autres 
lirécoces  et  peul-èlie  primitives,  atteignent  plus  ou  moins  fréquemment  loiiies 
les  autres  parties  de  la  ntodlc  ri  de  ses  enrclappes  :  substance  grise  et  substance 
blanche,  vaisseaux,  méninges. 

Dans  la  substance  r/risc  le  tissu  névrogliciue  est  souvent  épaissi,  plus  dense 
<pie  normalement,  les  cellules-araignées  sont  plus  nombreuses;  d'autres  fois 
la  raréfaction  des  cellules  et  des  fibres,  mal  compensée  par  la  prolifération 
névroglique,  donne  à  la  substance  grise  un  aspect  lacunaire:  parfois  le  canal 
central  est  dilaté  et  dans  certains  cas  entouré  d'un  anneau  de  sclérose  névro- 
glique.  Ordinairement  indemnes,  les  cellules  de  la  corne  postérieure  et  de  la 
colonne  de  GlarUc  sont  parfois  touchées.  La  substance  blanc/te  paraît  quelque- 
fois tout  à  fait  normale;  dans  un  plus  grand  nombre  de  cas  elle  présente  une 
raréfaction  plus  ou  moins  considérable  des  libres  nerveuses  et  une  sclérose  plus 
ou  moins  étendue  ;  la  raréfaction  et  la  sclérose  portent  le  plus  souvent  sur  la 
zone  radiculaire  antérieure  et  sur  une  zone  intermédiaire  a  la  corne  antérieure 
el  à  la  périphérie  de  la  moelle  el  située  à  distance  de  chacune  d'elles 
(J.  r.jiarcot  et  Dulil);  cette  zone  est  idniliquc  à  celle  que  Pierre  Marie(')  a 
iléi-rile  sous  le  nom  de  «  faisceau  supplémentaire  »  ilans  la  sclérose  latérale 
amyolrophiipie  el  donne  sans  doule  passage  aux  fibres  «'ndogènes,  issues  des 
cellules  cordonales  des  cornes  antérieures  el  lah'rales.  Dans  d'autres  cas  assez 
nombreux  une  sclérose,  d'ordinaire  peu  prononcée,  occupe  soit  la  totalité  des 
cordons  aniéro-laléranx,  soit  le  pourtour  immédiat  des  cornes  antérieures,  soit 
plus  sduvent  la  périphérie  de  la  moelle,  immédiatement  sous  la  méninge  (Charcot 
et  (londjault,  Oppenheim,  SIriimpell.  Darkschewitch.  Alzheimer,  etc..)  :  dans 
(|uel([ues  cas  enfin  les  cordons  postérieurs,  le  cordon  de  Goll  en  particulier, 
n'ont  eux-mêmes  pas  été  trouvés  complél(Mnenl  indemnes  (Charcot.  Oppen- 
heim, Nonne,  Etienne,  Raymond,  etc.). 

Rarement  les  rnisxeaux  paraissent  à  peu  |)rès  intacts  (Déjerine,  etc.):  le  plus 
souvent  ils  sont  multipliés,  dilatés  ou  épaissis,  et  entourés  d'un  manchon  sou- 
vent très  large  de  cellules  nucléées  que  l'on  considère  aujourd'hui  comme  des 
lymphocytes;  on  peut  suivre  jusqu'au  centre  de  la  moelle  ces  traînées  cellu- 
laires périvasculaires  au  pourtour  des  artérioles,  des  veinules  et  des  grands 
capillaires;  dans  les  cas  très  anciens  on  les  trouve  souvent  remplacés  par  une 
zone  de  sclérose.  Les  cloisons  conjonctives  qui  normalement  contiennent  les 
plus  volumineux  de  ces  vaisseaux  sont  très  épaissies:  des  travées  vasculaires 
uc'ol'ormées  cloisonnent  anormalement  la  substance  blanche,  llayem,  Charcot 
cl  .loll'roy  (18611),  avaient  d('jà  noti-  l'importance  considérable  prise  par  les 
l(''sions  vasculo-coujoncti\es  et  ces  lésions  se  trouvent  iudiipi('"'s  dans  presciue 
tontes  les  auto|)sies  faites  depuis  lors.  Dès  1 8!l")  Coldscheider  (-)  a  beaucoup 
insisté  sur  la  subordination  des  altérations  des  cornes  antérieures  à  celles  des 
vaisseaux:  celles-ci  sont  surtout  nettement  constalables  par  la  méthode  de  Xissl 
qui  coloïc  isolément  les  cellules  et  leurs  novaux:  aussi  les  observateurs  qui 
h'iiiil  |iu  l'aire  usage  de  cette  iu(Mii(Mic  (inl  sans  aucun  <l(iule  laissé  passer  sou- 
\ent  inaiiercues  des  lésions  de  ce  genre  fort  accentuées. 

Nous  en  dirons  autant  poiu'  les  altérations  de  la  méninge:  souvent  nii''me. 
quand  elle  a  conservé  à  l'œil  un  un  as|icrl  normal,  elle  montre  au  microscope 
une   liililtration   mai'(pi(''i'   jiar   des  cellules   iiu(Ic('m's;    mais  fn^qurmuient   aussi 

(')   P.   M.\];i]..  Suc.  incd.  <U:s  A,;,,..    17  iiovciulirc  ISliri. 

(-)  GoLDSCiiEiDEi!.  Soc.  de  tiinl.  iiil.  de  Berlin,  'iô  janvici-  \S'.)7,. 
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hi  iiK'niiiiiO  est  épaissie  à  l'œil    nii   cl  opaiilicr.   i-l    dansées  cas  on  trouve  soil 
une   iiilillraliiin   Ivuiphoeylaire  exlrrinenienl   alu.iidanle.  soil,  dans  les  parties 
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KiG.liUt.  —  Mêningo-myêlitcpyphiiUiqiic  scitanl  nKiiiiri'>lt'c  rliiii-iinriM-nl  |t;irunr  .ilmphir-  mtisciilaire  prn- 
gressivf  typo  Aian-Duchonne.  Dun'e  tic  la  uiahHlic  :  !il  :iii>.  —  n»'-iri'J"  rcivii-ali-.  —  Enormr  ôpaissis- 
sonH'iil  i-l  inlilli-jitinn  lymphocytiijUf  dos  int-ninm-s.  .Maiirliniis  lyiuplioryliipics  Irrs  in-ls  atiluiir  iIi-h 
vaisscariv,   Dispai'itinn  jjrfsqne  roniplclc  de--  rclliilfs  <li-s  riirucs  :inl(*iicurr>i.  —  ^Irllmik-  ilc  Nissl. 
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FiG.  il)'>.—  Minif  cas  ipic-  la  ligiiic  préi-édenic. —  Région  dorsale.—  Les  lésions  sonl  beaucoup  plus  ancien- 
nes (laii-  celle  léiîion:  les  méninges  1res  épaissies  snni  sclérnsccs.  les  lymphncyles  onl  disparu,  les 
vaisseaux,  pins  aliiindamnienl  prolifères  que  dans  la  résiion  cervicale,  ne  sonl  pins  entourés  d'unjnan- 
clion  lynipliocyliqne:  les  cellules  radicnlaires  anlériiMires.  i|noi(pi<'  1res  frappées  parle  processus,  resleul 
cependani  en  plus  grainl  nombre:  elles  ])résenlenl  des  dei;r-és  divers  d'aln.pliir  et  de  déirenérescence. 

les   plus    aueiennenient     touchées,    une    éj)aisse    bande  de    sclérose:    la    lésion 
envahit  non  seulenienl  la  j)ie-mère.  mais  très  souvent  aussi  la  duie-mére. 
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L'exlrénie  variabiUlr  de  ces  lésions  indiciuc  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  proressus 
analomique  unique  et  qu'à  une  vraie  poliomyélite,  frappant  isolément  les 
eellules  des  cornes  antérieures,  se  joig'nent  souvent  les  lésions  vasculo-conjouc- 
li\es,  méninijées  et  leucomyéliliques  d'une  méningo-myélile  vasculaire  diil'use  : 
anal()irii(pieiucnl  la  distinction  entre  ces  cas  est  parfois  extrêmemenl  nette,  et 
la  niéninsio-myélite  vasculaire  diil'use,  d'ordinaire  syphilitique,  devrait  faire 
l'objet  d'un  chapitre  à  part  si  la  cliniipie  pctuvait  permettre  à  coup  sûr  de  la 
dillérencier  :  nous  avons  dit  (pie  ces!  faute  d'une  connaissance  clinique  suffi- 
samment précise  que  les  deux  processus  ne  sont  pas  encore  définitivement 
isolés. 

l!iii-inc>i  (nUérii'Hvcs.  —  A  l'œil  nu  les  racines  antérieures  sont  souvent  grêles 
et  grisàti-es.  Au  microscope  on  constate  (pi'elles  sont  réduites  à  un  nombre 
sou\ent  très  restreint  de  fibres,  mais  ce  nombre  ne  senddc  pas  toujours  propor- 
tionnel à  celui  des  cellules  des  cornes  antérieures  non  dégénérées;  quelques- 
unes  sont  très  fines,  d'autres  réduites  à  une  gaine  vide,  certaines  présentent 
les  divers  stades  de  la  dégénération  wallérienne  (fragmentation  de  la  myéline, 
multiplication  des  noyaux,  disparition  du  cylindre-axe).  Les  fibres  restantes 
sont  souvent  séparées  par  des  cloisons  conjonctives  épaissies  ou  n('oformées, 
plus  ou  moins  riches  en  éléments  nucléés. 

Ncrff;  pénpli&riqucs.  —  Les  mêmes  lésions  se  retrouvent  dans  les  nerfs  péri- 
phériques, mais  à  un  degré  sensiblement  moins  accusé:  les  lésions  redeviennent 
souvent  plus  nettes  au  voisinage  des  muscles  atrophiés  et  dans  les  rameaux 
intra-musculaii'es  :  la  lésion  nerveuse  semiile  d'ordinaire  proport  ionni'e  à  la 
lésion  musculaire. 

Le  sympat/iiifue  cervical  a  été  (pieli|uelois  trouvé  altéré. 

Muxrles.  —  Les  muscles  les  plus  atio|ilii(''s  sont  i-éduits  à  de  minces  lames 
d'aspect  aponévroli(|ue;  les  muscles  moins  atrophii'-s  sont  pAles,  roses  ou  jau- 
nAlres,  coidenr  saumon  ou  feuille  ninrle.  niai'^  au  milieu  d'eux  (pudques 
faisceaux  peu  ou  ])as  dégénérés  ti'anchent  ])ar  leur  <-oideur  plus  fonct'c.  L'atro- 
phi(^  frappe  les  muscles  non  seulement  faisceau  par  faisceau,  mais  dans  chaque 
faisceau  fibre  par  fibre;  on  trcuive  dans  un  même  faisceau  à  côli''  de  lilues  très 
atrophiées,  réduites  à  "2  ou  T)  y.,  et  dans  lesquelles  les  noyaux  fout  saillie,  des 
fibres  normales  et  des  fibres  souvent  très  liypertro|)hi('(>s,  jus(prà  15(1  et  "JIIO  ;j.. 
Le  premier  stade  de  la  dégénérescence  es!  marque  |)ar  la  pidlifération  active 
des  noyaux  du  sarcolemme;  parfois  isolés  à  la  surface  de  la  libre,  les  noyaux 
se  trouvent  souvent  groupés  en  amas  ou  en  série  dans  nue  même  masse  pro- 
toplasmique  :  cette  prolifération  donne  au  processus  un  caractère  non  pas  seu- 
lenuMil  dég(''ni''ratil',  mais  vraiment  inflammtdnirr  illaxeni):  c'est  le  jtremier 
stade  d'une  /ni/iisilc.  Le  protoplasiua  conserve  souxenl  pcmlaiil  imiti'  la  durée 
de  l'atrophie  sa  striation  normale  et  diminue  progr<'ssi\ement  autour  i\u  ou  des 
noyaux:  c'est  Vulra/Ji/e  riimjjb'.  D'autres  fois  la  substance  contractile  se  gonlle 
et  se  translnr en  une  masse  trouble,  à  aspect  linenient  grenu;  ces  granula- 
tions, non  colorables  par  l'acide  osnM(pie,  ne  sont  pas  des  granulations  grais- 
seuses, mais  des  gi-ains  de  substance  prot(''iipie  (Hobin.  Ordone/.):  c'est  le  pro- 
duit de  raclivilc  exag(''r(''e  du  sarcoplasma  et  lindice  encore  (luu  processus 
actif  :  cette  luinéfaction  trouble  qui  hypertrophie  monientanéuieid  les  libres 
n'est  pas  une  d(''généresceuce  (ancienne  «  d(''géuérescence  granuleuse  ou  |iro- 
léi(pa'  »).  mai'-  un  pluMiomène  de  \italit(''  exubérante,  un  plii''nomène  inllaunua- 
toire  qui.  aboiilissant    à   la   division    de   la   libre,  n'est    cpi'un   stade  de    I  al  iiipliie 
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simple  :  toute  cellule  entre  ainsi  en  activité  par  une  prolileralion  de  ses  noyaux 
et  une  augmentation  de  ses  granulations  protoplasmiques.  La  division  ulté- 
rieure des  fd^res  réduit  le  muscle  à  des  amas  de  noyaux  entourés  ou  non  d'une 
lame  proloplasmique  mince,  arrondie  ou  plus  ou  moins  allongée  :  ces  noyaux 
et  ces  cellules  ne  semblent  pas  être  l'indice  d'un  processus  de  régénération 
(Ilayeiu)  dans  une  atrophie  «  progressive.  ■>  mais  bien  un  stade  de  la  »  régres- 
sion cellulaire  »  (Durante)  ('),  un  véritable  retour  à  l'étal  embryonnaire  qui 
succède  à  la  suractivité  fonctionnelle  désordonnée  et  précède  la  disparition 
définitive. 

Les  (li'générescences  graisseuse  ou  cireuse  sont  sans  doute  des  lésions  occa- 
sionnelles dues  à  l'infection  secondaire  ou  à  la  cachexie  terminale.  Le  tissu 
interstitiel  proliféré  l'emplit  en  partie  les  vides  laissés  par  la  dispai-ition  des 
éléments  contractiles:  l'existence  au  milieu  de  ce  tissu  d'éh'mcnts  contractiles 
(Nonne)  fait  penser  (pi'il  est  dû  peut-être  en  partie  à  une  métamorphose  des 
cellules  musculaires.  L'accumulation  interslilielle  des  vésicules  adipeuses  est 
toujours  très  limitée  dans  l'atrophie  myélopalhique. 

Inflammation  primitivement  parenchymateuse  d'après  Hayem,  la  myosile  qui 
provoque  l'atrophie  serait  au  contraire  d'après  Friedreich  d'origine  interslilielle. 
Quelle  que  soit  l'oi'igine  de  l'amyotrophie.  myélopalhique,  myopalhiijue,  ou 
névritique,  le  processus  hislologiquc  est  toujours  le  même  (Durante). 

]'iscè)-es.  —  La  description  des  lésions  viscérales  est  un  chapitre  tout  nouveau 
de  l'atrophie  musculaire  progressive  ;  Léri  a  dans  un  cas  constaté  une  atrophie 
généralisée  de  toute  la  musculature  viscéi-ale(-).  Il  s'agissait  d'une  amyolrophie 
à  forme  Aran-Duchenne  par  méningo-myélilc  très  probablement  syphilitique. 
L'intestin  présentait  sur  toute  sa  longueur,  surtout  dans  les  deux  premiers 
mètres  du  jéjuno-iléon,  un  nombre  considérable  (des  centaines)  de  hernies  de  la 
murjueuse  à  travers  la  musculeuse;  ces  hernies  formaient  une  véritable  «  érup- 
tion »  de  nodules  globuleux  variant  du  volume  d'un  gros  pois  à  celui  d'une 
grosse  noix,  quelques  hernies  semblables  se  retrouvaient  à  la  surface  de  la  v'es- 
sie,  de  la  vésicule  biliaire,  etc.  Le  cœur  présentait,  outre  deux  hernies  ana- 
logues, une  musculature  extrêmement  réduite,  au  point  que  la  paroi  de  loreil- 
lelle  droite  était  uni(piemenl  constituée  par  une  mince  mendirane  parcheminée, 
transparente,  à  travers  laquelle  on  apercevait  de  l'extérieur  lescolonneltesexclu- 
sivement  tendineuses  de  la  surface  interne.  L'estomac,  rempli  d'eau,  était  extrê- 
mement dilaté  surtout  au  niveau  de  la  grosse  tubérosité  ([ui  formait  u-n  dôme 
énorme  et  très  mince,  presque  complètement  transparent.  La  coujie  dune  her- 
nie intestinale  nidnliail  que  la  muqueuse  venait  au  i-ontacl  immi-diat  de  la 
séreuse:  le  pourtour  de  la  hernie  était  limilé  en  p;u'lie  par  des  vaisseaux  formant 
bride,  en  partie  jiar  la  musculeuse  présentant  tous  les  stades  de  latrophio  telle 
que  nous  venons  de  la  décrire  pour  les  muscles  périphériques  ;  en  particulier 
de  volumineux  amas  de  noyaux  et  de  cellules  proliférées  occupaient  st)us  la 
muqueuse  la  place  de  certains  faisceaux  musculeux. 

Ces  constatationsisolées  (=)n'ont  encore  qu'un  intérêt  de  curiosité  anatomique; 
on  peut  cependant    prévoir  qu'un  examen  plus  attentif  permellrn  de  les  mnlli- 

(')  Dcn.VNTE.  Cunuri's  de  Grenulilc,  IVd'J.  —  Maniifl  il'hhlol.  palliul.  ilc  Cornil  el  liainior. 
t.  II. 

(-)  I.ÉRr.  Bévue  neurul..  15  mai  \'M'l. 

C')  Dans  un  seconil  cas  qui  avait  O\okic  bL-auouup  plu?  ryiJidouR'nl,  nous  n'avons  pas 
retrouvé  ces  lésions  viscérales. 
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plior  cl  qu'ello 
D  11  c  h  e  II  n  c  - 
A  rail     (crises 
«   bulbaires   », 
constipations 
opiniâtres,  in- 
continences re- 
latives,    etc.). 
L'amyolrophie 
viscérale    sem- 
ble   logique- 
ment      devoii' 
accompagner 
I  "amyol  rophic 
pcri|ili(''ii(pie  ; 
elle  avail  il'ail- 
Icurs    i4c    pi'é- 
Mie,    car,    dés 
1853,      Houx 
avait  déclaré  à 
Cruveilhier, 
lors  de  son  im- 
portante com- 
mun i  c  a  t  i  G  n , 
«  (|u'il  ne  com- 
[)  renaît      pas 
bien,    du    mo- 
ment où  la  lé- 
sion principale 
résidait     dans 
les  nerfs  de  la 
moelle,      com- 
ment   le     pha- 
rynx,    l'œso- 
]ihage,   le  dia- 
liliragmc,resto- 
mac,  la  vessie, 
n'en     auraient 
reçu     aucune 
inlluciicc  ». 

Traitement. 

—  Toutes  les 
m  ('■  d  i  c  a  t  i  o  n  s 
internes  et  ex- 
Icrncs  uni  civ 
employées  con- 
tre  l'amyotro- 
plli^^    progrcssi\i' 


s  cxpliqucrdul    pcut-clre    certains  sym])tômes  de  la  maladie  d( 


Fil..  201.  — Alnipliir  ilflii  iiiiisiiil.ilMi 
visri  r:ilc  ll.i-il).  l'.Mlioii  di'  lliili'^ 
iirùk'.  Ili-rriios  iiiull  ipli-s  de  l;i  mu- 
iHKHi-sr  .-"i  lr.-i\(Ts  l;i  iiHisniIciisr  rom 
plrtftinenl  ali-ophiûe.  —  Pour  i-crMlrc 
;uix  iRTnii's  Ih  l'oi'ino  qu'olles  a\  nicnl 
an  inomfiit  île  rrnivci-liirt-  de  l'ainlii- 
liu-ii,  (■(■Ile  |iiirli(ni  (rin(("-Iiii  a  rlr 
rrmitlii-  il'fail  cl  lice  à  ses  deux  e\- 
Irc-milés.On  vuil  les  lieriiies  (jui  foui 
>.iillie  lonl  le  nuf;  du  bnnl  adliéienl. 
dùdijul>lonl  UMllè.selllèreell-epous.seid 
les  portions  voisines  du  pèriloiiio. 


IG.  ^Oi. —  InlesUn  \n  inlèi-ienremenl. — 
I.'intesUn  a  êlé  ou\'ert  le  liui;r  de  son 
liord  libre  :ou  voil  les  orifices  des  lier- 
nies  raufrées  en  lile  le  lon-r  iln  bord 
adlu'-rent;  la  dimension  de  ces  oriHees 
esl  1res  \"ai*iable.  ru  rappiu't  avec  le 
\'idunie  des  liei'uies  dans  lesquelles  ils 
eoinlulsenl  ;  on' apei\'oil  les  valvules 
ronuive  ni  es  jusque  dans  le  fond  deeer- 
l.-iines  de  ces  hernies,  la  inu(|neuse  ne 
p.'irlieipe  donc  nulleineni  à  l'alropliie. 


]ires(pie  ; 


a\cc  un   ( 


•L;al   insuccès.  Nous   ne  ferons  (|iic  lucnliim 
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ner  l'applicalion  de  révulsifs  divers  sur  la  colonne  verléhrale  (vésicatoires. 
pointes  de  feu,  cautères),  et  l'emploi  interne  de  la  strvchnine  et  de  la  noix 
vomique,  de  Tergot  de  seigle,  de  rarsenic.  du  fer.  du  nitrate  d'argent,  etc. 
L'électricité,  jointe  ou  non  au  massage,  à  l'hydrotliérapie  chaude  et  surtout  à  la 
gymnasli(|ue  raisonnéc,  active  et  passive  (Leyden),  a  paru  donner  dans  certains 
cas  des  résultats  relativement  favorables:  les  courants  continus  d'intensité  mo- 
dérée sont  appliqués  de  préférence  à  la  moelle  en  posant  les  deux  électrodes  aux 
deux  extrémités  du  rachis,  les  courants  interrompus  peu  intenses  et  à  interrup- 
tions  peu  fi'(''iiuentes   (appareil    à    chariot)    sont    appliqués    aux    nerfs  et    aux 


.<^ 


FiG.  2(r>.  —  .\trophio  de  la  miisciil.n- 
liire  viscérale.  —  Vessie.  —  La 
vessie  a  été  cemplie  iTeaii  aprcs- 
liiîalure  îles  nrelères  el  <lerurèlre> 
I)eii-\  jirossos  liei-tiies  font  saillie- 
siîr-  le  l>oî'd"j.'mîel'f"  »'t~la  face  anlé- 
rieure. 


muscles.  Huet  a  recommandé  la  galvanisation  du  sympallii([uc|)raliipi(''e.  comme 
la  recherche  de  la  contraction  diplégique.  en  ap[)li(|uant  une  électrotle  sur  les 
<lerniéres  vertèbres  cervicales  et  l'autre  dans  la  fossette  carotidienne.  Une 
seule  médication  a  paru  jusqu'ici,  dans  quelques-uns  des  très  rares  cas  oii  elle 
a  été  employée,  donner  un  résultat  favorable,  c'est  la  médication  antisyphili- 
tique: Graves  a  signalé  le  cas  d'un  officier  dont  l'alfeclion.  ([uiparaît  répondreà 
la  maladie  d'.Vran-Duchenne  typiciue.  resta  stationnaire  à  la  suite  d'un  traite- 
ment mercuriel  :  Ilammond  arrêta  de  même  l'évolution  d'une  aniyotrophic 
progressive  par  Ictraitementioduréà  haute  dose  et  longtemps  prolongé  el  recom- 
manda l'emploi  de  ce  traitement  dès  qu'on  soupçonne  la  syphilis:  Seeligmuller 
cite  un  cas  d'amyolrophie  chez  un  syphilitique  qui  fut  rapidement  gut'ric  [lar  le 
traitement   antisyphilitique  ;  enfin  Niepce  cominuniipia  à  l'Académie  de  méde- 
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ciiie  dès  ISàô  I  ;iulo-ol)sei'\ali()n  diin  iiUMlcciii  ilonl  r;miyotrophio,  traitée  sans 
succès  (lt"]tiiis  Irois  ans  ])ar  les  niédicanicnls  (>t  les  médications  les  plus  divers, 
lui  en  niiiins  d'un  au  «  diminuée  de  nioitit'  par  le  traitement  ioduré,  raffectioii 
t'Iant  non  senleuient  aiTclée,  mais  encore  en  pleine  voie  de  j^uérison  «.Ouoique, 
dans  d'aulres  cas  (Raymond,  Rendue,  le  traitement  anlisyphiJilique  ne  paraisse 
pas  avoir  prndnil  d  aniélioration  notable,  ces  observations  semblent  suffisantes 
|)our  ne  |kis  admettre  avec  le  professeur  Fournier  que  la  ménino^o-myélile 
sypliiliti(|ue  est  une  all'ection  «  parasyphilitique  »  et  n'éprouve  aucune  influence, 
soit  suspensive  soit  modificatrice,  de  la  part  des  agents  antisyphilitiques;  si 
l'on  hésite  sur  la  nature  étiologique  d'une  amyotrophie  Aran-Duclienne,  on 
<ievra  aujourd'hui  avoir  recours  au  traitement  spécilicjue;  comme  d'une  part 
il  est  le  seul  qui  paraisse  susceptible  d'entraver  la  marche  progressivement 
envahissante  de  l'atrophie,  comme  d'autre  part  l'état  actuel  de  nos  connais- 
sances ne  nous  jx-rniet  pas  de  distinguer  à  couji  sûr  la  forme  syphilitique 
de  la  non-syphilitique,  nous  croyons  qu'on  dc\ra  dans  pi-csque  tous  les 
cas,  à  moins  de  contrc-inilicalion  formelle,  tenter  ré|)reu\('  du  traitemeni 
spécitiquc. 
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Historique  —  ('.elle  cnlilé  niorbiile  doit  son  existence  à  Charcot  (1865, 
1869,  1871,  I87!2,  1874,  etc.).  qui  l'a  créée  de  toutes  pièces,  tant  au  point  de  vue 
clinique  qu'au  point  de  vue  analomo-pathologique,  d'où  le  nom  universelle- 
ment ado])tt''  de  «  Maladie  de  (Miarcol  ».  Aux  travaux  du  maître,  ses  élèves 
JoIVroy.  (iomijault,  Debove,  P.  Mai-ie,  etc.,  ont  ajouté  les  leurs:  plus  récemment 
il  faut  citer  ceux  de  KoschewnikoH'C)  et  de  Rotii.  la  thèse  de  Florand(-),  le 
mémoire  deTliorbjorn  H\vass('),  ceux  de  Muratotr(').  de  Kronlhal("),  de  JotVroy 
et  Achard  C*).  La  constitution  de  cette  espèce  morbide  a  été  acceptée  d'une  façon 
générale,  elle  a  cependant  rencontn''  une  assez  vive  opposition  en  Allemagne 
de  la  part  de  Leyden  :  on  verra  plus  loin  que  cette  divergence  est  due  surtout 
à  un  malentendu,  et  qu'en  somme  Leyden,  comme  Charcot,  admet  la  réalité 
d'une  alVeclion  répondant  au  [)oint  de  vue  clinique  et  anatomo-pathologique  à 
la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Symptomatologie.  —  Les  principaux  traits  de  celte  maladie  procèdent  de 
la  coexistence  d'une  parabjxie  spasmodiqiie  et  d'une  aiiu/olrnpltic.  Ces  deux 
symptômes  capitaux  peuvent  df'buter  isolémenl.  le  plus  souvent  on  les  constate 
simultanément. 

hà  paralysie  spasmodlijue  conshie  en  ce  que,  d'une  part,  il  y  a  diuiinulion 
considérable  de  la  molilité  volontaire  pour  cerlains  muscles,  surtout  |)our  cer- 
tains muscles  des  membres,  et  en  ce  que  d'autre  pari  il  existe  des  ])liénomènes 
spasmodiques  très  marqués  dans  les  territoires  occupés  par  la  paralysie. 

Ces  phénomènes  spasmodiques  consistent  surtout  dans  l'exagération  des 
réflexes  tendineux,  aussi  bien  au  genou  et  dans  les  membres  inférieurs  en  géné- 
ral qu'au  coude,  au  poignet  et  même  sur  le  tendon  du  masséter.  —  Le  clonus 
(lu  pied  existe  dans  la  grande  majorité  des  cas. 

La  paralysie  spasmodique  exerce  une  influence  manifeste  sur  l'altilude  t[ue 
présentent  les  malades.  —  Dans  leur  démarche  ces  individus  olïrent  souvent 

(')  KoscHEWNLKOFF.  Archives  de  Neui'otoiji'',  ISsr..  el  Wj<'stricU  l'sychjali-ii.  clc,  lM,S."i:  anal, 
in  Neurolog.  Centriili/I.,  1886.  p.  565. 

(*)  Flor.\nd.  Thèse  de  l'aris.  1886. 

(5)  Thorbjorn  IhvASS.  iVoix/isAV  Meilirinixkl  Arkiv.  1880. 

<')  McRATOiF.  Ziu-  Topographie  der  Bulhjn'veriinderutigen  liei  Siderosis  lateralis  amyotro- 
|)liica.  i\euri)log.  Cmlrulbl.,  189],  n"  17. 

C)  KiioNTH.\L.  Xeuvolor/.  CentrnWl..  IS'.ll.  ]>.  l.w. 

C")  JoFFROY  et  .\(;HARD.  Xolcs  SUT  un  cas  de  sclérose  latéia'e  amyolropliique.  Arcli.  île 
méd.  expérim.,  II,  p.  iô4,  1890. 
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l 'aspect  de  la  paraplégie  spasmo(li(iiie.  c'esl-à-dire  que  leurs  jambes  soni  ])liis 
ou  moins  raides,  que  leurs  pieds  éjïrouveuL  une  véritable  difficulté  à  quiticr 
le  sol  et  le  raclent  par  la  pointe,  que  souvent  aussi  la  production  du  clonus 
(hi  ]iii'(l  ii.ir  l'elTort  de  la  marche  les  fait  sauter  sur  eux-mêmes;  de  plus,  par 
suite  de  la  diminution  de  la  molilité  volontaire,  la  démarche  est  pénible  et 
lourde. 

Même  quand  les  malades  S(ud  au  lit  par  suite  de  la  prédominance  de  la  para- 
lysie, leurs  jambes  sont  ordinairement,  mais  non  toujours,  étendues  avec  une 
certaine  rigidité  et  ont  iinr  Icndance  ;\  éprouver  un  certain  degré  de  rotation 
on  dedans. 

Quant  aux  membres  supérieurs,  ils  ont  en  général  la  position  décrite  par 
Chaz-cot  : 

Le  bras  est  appli([U(''  le  long  du  corps,  et  les  muscles  de  l'épaule  résistent 
quand  on  veut  l'en  éloigner.  —  L'avant-bras  est  demi-lléçhi  et  dans  la  prona- 
tion; il  n'est  pas  possible  de  l'amener  dans  la  supination  sans  employer  une 
certaine  force  et  sans  provoque)-  de  la  douleur.  11  en  est  de  même  du  poignet, 
qui  lui  aussi  est  souvent  demidléchi,  lambs  que  les  doigts  sont  recro(inevili('s 
vers  la  paqme  de  la  main  par  suite  de  l'atrophie  des  interosseux. 

Quant  au  second  des  symptômes  cardinaux  de  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phique.  Vidro/tliie  musculaire,  il  se  montre  avec  les  modalités  suivantes  : 

C'est  surtout  aux  membres  supérieurs  (pie  l'atrophie  est  le  pins  prononcée 
et  parti<ulièrement  au  niveau  des  mains;  du  reste,  c'est  par  celles-ci  (pi'on  la 
voit  tout  d'abord  commencer;  elle  débuU;  simultanément  ou  presque  simulta- 
nément aux  deux  membres  supérieurs.  Dans  la  période  initiale  on  remarque 
seulement  un  peu  d'enfoncement  des  espaces  interosseux,  un  peu  d'aplatis- 
sement des  éminences  thénar  et  hy[)othénar,  puis  l'atrophie  ne  cesse  de  ])ro- 
gresser,  et  au  point  de  vue  fonctionnel  on  ne  tarde  pas  à  constater  tous  les 
signes  si  bien  décrits  par  Duchenne  de  Boulogne  dans  les  formes  d'amyotrophie 
intéressant  les  petits  muscles  de  la  main,  l'^nfin,  au  bout  d'un  temps  suffisam- 
ment long,  la  main  finit  par  prendre,  à  un  degré  très  prononcé,  l'attitude  .  en 
grifl'e  »  :  la  paume  est  aplatie,  sans  aucun  relief,  par  suite  de  la  disparition  des 
éminences  thénar  et  hypothénar;  en  outre,  les  deuxième  et  troisième  phalanges 
des  doigts  sont  en  flexion  complète,  au  |)oint  cpn^  les  ongles  touchent  pres((nela 
paume  de  la  main,  tandis  (jue  les  prendères  phalanges  restent  étendues;  les 
doigts  ne  peuvent  plus,  quand  la  déformation  est  parvenue  à  ce  degré,  exécuter 
aucun  mouvement.  L'atrophie  est  parfois  très  i-aiiide  et,  atteignant  simnllant'- 
nusnt  les  extenseurs  cl  les  lliM-hisseui-s,  produit  une  véritable  «  main  S(pielet- 
tique  "  sans  passer  par  une  phase  d'attitude  vicieuse. 

Les  avant-bras  ne  lardent  pas  à  se  jirendre,  eux  aussi,  et  par  suite  de  la  dis- 
position des  arliiulations  du  coude  ils  demeurent  d'une  façon  permanenle  dans 
la  pronation,  celle-ci  étant  une  :illiliide  nalurelle  <pii  n'exige  l'inlei'N  (Milioii 
d'aucune  action  musculaii'c. 

Les  muscles  des  bras,  ceux  des  (•|iaiiles,  ne  sont  al  leints  ipie  (i'iiiie  l'a(;oii  plus 
tardive  cl  gén(''ralemenl  à  un  moindre  degré.  Pour  I'.  1jIoc([  on  \<'rrail  (pielque- 
fois  la  scléi'ose  latéiale  aniyolrophiqne  débnier  par  ces  nuiscles.  D(''jerine  et 
Thomas  ont  observ(''  deux  fois  le  début  parles  nuiscles  de  la  ceinture  scapulaire. 

Les  muscli's  <lu  cou  peinciil  pari  iciper  aux  mêmes  altérations:  dans  ces  cas 
on  obser\c  une  inclinaison  de  la  IcMe  en  a\anl  cl  une  certaine  raideur  dans  les 
momemcnts  (In  cou,  ipii  <le\ieiineMl  liniili's. 

[P    NARIE1 


(IdO  MAI.AliIKS   LXTRIXSKOUKS   Di:   l.A   MOELLE   ÉPINIÈRE. 

Aux  mcnilires  inférieurs  latrophie  se  montre  égalemenl,  mais  à  un  degré  bien 
moiiiilrc  eu  romparaison  de  celle  qui  alleint  les  membres  supérieurs:  ce  qui 
domine  i<i.  c'est  la  paralysie  accompagnée  des  phénomènes  spasmodiques  étu- 
diés plus  haut. 

Cette  amyotrophie  se  fait  graduellement,  j^our  ainsi  dire  faisceau  par  fais- 
ceau, rdjre  par  fdjre.  Un  de  ses  caractères  distinctifs  est  de  s'accompagner,  du 
moins  au  début,  de  contractions  fibrillaires  très  prononcées.  Celles-ci  peuvent 
être  telles  que  les  muscles  qui  en  sont  atteints  semblent  véritablement  palpiter, 
et  cela  non  seulement  pour  les  muscles  des  membres,  mais  aussi  pour  ceux  des 
ceintures  scapulaire  et  iliaque  et  môme  de  la  face. 

Les  rcacliotis  électriques  ne  présentent  rien  do  pathognonii)ni([ue;  ce  qui 
semble  le  mieux  établi,  c'est  une  diminution  plus  ou  moins  marquée  de  l'exci- 
tabilité électrique;  quant  à  la  réaction  de  dégénération,  on  l'observe  «pielque- 
fois,  mais  seulement  sur  certains  muscles,  et  encore  n'cst-elle  pas  toujours  très 
nette;  elle  ne  se  produit  (|u'apiès  la  disparition  de  la  plupart  des  cellules  radi- 
culaires  correspondantes  au  muscle  excité,  et  (pmnd  le  nomljre  des  libres  res- 
tées saines,  aiirès  disparition  progressive  de  la  plupart  d'entre  elles,  est  deveim 
insuflisani  pour  répondre  à  l'excitation. 

Dans  la  sclérose  latérale  amyotropliique  les  spliinrler.f  peuvent  être  consi- 
dérés comme  respectés,  du  moins  jusqu'à  une  période  avancée  de  la  malacjie: 
c'est  tout  à  fait  exceptionnellement  que.  dans  la  période  terminale,  on  aurait 
observé  des  troubles  de  ce  côté. 

La  !ien>iibUité  est  égalemenl  intacte,  aussi  bien  la  sensibilité  générale  que  la 
sensildlilé  spéciale:  l'appareil  de  la  vision,  notamment,  restelout  à  fait  indemne. 
Tout  au  plus  peut-on  noter  quelques  pareslbésies,  ({uelques  sensations  tren- 
gourdissement  ou  de  fourmillement  du  côté  des  membres  au  moment  où  débu- 
tent les  phénomènes  paralytiques,  même  exceptionnellement  quebpies  douleurs 
vagues. — •  Oppenheim(')  aurait  cependant  dans  un  cas  constaté  une  hyperes- 
thésie  pour  toutes  les  excitations  dans  la  région  gauche  du  thorax,  et  de  plus  à 
la  jambe  droite  et  au  pied  une  anesthésie  pour  la  température  et  la  douleur. 
Mais  il  n'est  pas  certain  qu'il  s'agisse  là  d'un  cas  tout  à  fait  pur  de  sclérose 
latérale  amyolrophique. 

Les  réflexes  cutanés  sont  normaux,  du  moins  pour  les  segments  de  meudires 
dans  lesquels  la  conservation  des  muscles  est  suffisante  pour  di'-lcrminer  la 
contraction  correspondante  à  l'excitation  cutanée:  le  rétlexe  culani'  jilMidaire  se 
fait  en  extension  (Rabinski,  Srhiil'er). 

Tels  sont  les  symptômes  spinaux  de  la  sclérose  latérale  amyolropliicpie,  mais 
celle-ci  présente  encore  un  autre  ordre  de  symptômes  (|ui  achèvent  de  lui 
donner  son  aspect  clinicjue  si  particulier  el  contribuent  à  en  faire  une  nlTeçlioii 
esseidiellement  grave:  ce  sont  les  symptômes  bulbaires. 

Les  symptômes  bulbaires  de  la  sclérose  latérale  amyolrophique  sont  tels, 
i]u'ils  répondeiU  Irail  pour  trait  à  la  description  magistrale  qu'a  faite  Duchenne 
de  Boulogne  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  de  sorte  que  l'on  peut,  à 
juste  titre,  se  demander  si,  dans  sa  forme  typique,  celte  dernière  affection  ne 
relève  pas  toujours  de  la  sclérose  latérale  amyolrophique.  Celte  affection 
devant    èlic    traitée    en    détail  à    propos    des    maladies    du    Bulbe,    nous  nou^ 

(')  OiTKMiEiM.  Zur  l'alholoirio  dor  clii-ciiiisilicn  S|iiiiall.'iliiiiuiii.'.  Bcrllnrr  dcfrlIsc/Kifl  fiir 
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lioriKM-ous  à  (■■nuini'rcr  simplcnient  ici  los  iii-iiii;ii)aux  phénomènes  buljjaires 
pirsenlép  par  la  maladie  tle  Chorcot  : 

Du  cùlé  de  la  l'ace,  on  conslaLe  d'aljord,  an  niveau  des  lèvres  el  du  nienlon, 
tics  secousses  fijuillaires  très  caraclérisli([ues;  un  peu  plus  tard,  quand  l'alro- 
|ilii(^  des  muscles  de  ces  régions  est  suffisamment  prononcée,  la  Imuclie  est 
bi'ante,  et  laisse  écouler  la  salive.  Le  creusemeul  des  sillons  naso-lahiaux  donne 
à  la  physionomie  de  ces  malades  un  aspect  pleurard  très  singulier.  Les  muscles 
masticateurs  se  prennent  aussi,  la  fosse  massélérine  se  creuse  et  l'on  constate 
en  introduisant  le  doigt  entre  les  mâchoires  la  faiblesse  des  mouvements  ([ui 
restent  possibles. 

Du  côté  des  muscles  supérieurs  de  la  face,  on  n'observe  rien  d'analogue; 
assez  souvent  cependant,  (jnand  ralTection  est  très  prononcée,  les  sourcils  sem- 
blent tirés  en  haut,  peut-être  par  suite  du  mau(pie  d'antagonisme  des  muscles 
piM'ibuccaux  qui  sont  atrophiés. 

La  langue  participe  à  l'atrophie;  elle  s'étale  sur  le  ])lanclier  de  la  bouche  et 
se  montre  parsemée  de  bosselures  et  de  dépressions,  les  tremblements  fibril- 
laires  s'y  constatent  également,  cpielquefois  assez  forts  pour  la  projeter  au 
dehors. 

Le  voile  du  palais  est  tombant  et  flasque,  d'où  impossibilité  de  souiller  et  île 
siffler,  voix  nasonnéc  el  difliculté  de  la  déglutition. 

Au  laryngoscope,  on  peut  constater  parfois  l'atrophie  et  la  paralysie  des 
cordes  vocales. 

Ces  altérations  des  muscles  des  lèvres,  de  la  langue,  du  voile  du  palais  el  du 
larynx  déterminent  des  troubles  considérables  de  la  phonation,  les  malades  ne 
pouvant  plus  prononcer  plusieurs  voyelles  on  l'onsoiines  :  la  paride  d'abord 
difl'use,  nasonnée,  devient  plus  tard  compléicnieni  inintelligible,  puis  le  grogne- 
ment presque  uniforme  (|ni  seul  subsislail  pi'iil  disparaître  à  son  tour  el  le 
malade  est  incapable  d'émettre  non  seuirmeni  aucune  pai'ole,  mais  aucun  son  : 
à  la  dysai'thrie  a  succédé  l'anarthrie,  i)uis  l'aphiuiie. 

La  déglutition  devient  difficile  par  radjonclion,  ;'i  l'Mlropliieel  à  la  paralysie 
des  muscles  de  la  bouche  et  du  voile,  de  l'alrophie  et  de  la  ])aralysie  des  muscles 
du  ]iharynx  et  de  la  partie  supérieure  de  l'œsophage;  progressivement  les 
liquides  d'abord,  puis  les  solides  ne  passent  plus,  seuls  les  aliments  demi- 
liquides  peuvent  encore  être  assez  longlcm|)s  déglutis,  la  tête  renversée  (;n 
ai'rière,  avec  maints  elTorts  el  maintes  |)récanlions  et  non  sans  quekpies  acci- 
dents plus  ou  moins  graves  dus  au  passage  des  aliments  dans  les  voies 
aériennes  :  Talimentation  est  alors  difficile  et  dangereuse. 

La  respiration  peut  se  prendre  aussi  par  paralysie  du  pne\imogaslri(pie  el 
paralysie  ou  atrophie  diversement  combinée  des  muscles  de  Reissessen,  du  dia- 
|)hragmc  et  des  intercostaux  :  à  la  gène  ]>ermanenle  de  la  respiration  se 
joignent  des  accès  d'élouffements  plus  ou  moins  Iri'qnenls,  pins  ou  moins 
graves. 

Le  cœur  enfin  est  parfois  alVolé,  les  batlenients  faibles  et  irréguliers,  la  syn- 
cope est  fréquente  et  la  mort  subite  sa  conséquence  naturelle. 

Dans  le  territoire  des  ni'iTs  bulbaires,  (Iil1'(''renl-;  réflexes  méi-iltùil  d'iMre  inlei'- 
rogés  : 

Le  réflexe  pharyngien  est  gi-néralemenl  conservé,  iln  moins  lanl  ipie  la  des- 
Irnction  des  muscles  du  pharynx  n'est  pas  trop  prononcée  |ionr  empèchi'r  lonle 
contraction  à  leur  niveau. 

TRAITI-:    DE    MÉDF.CINi:.    '2'"    l'ilil.    —    l\.  42 
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Le  réflexe  du  masséter  consiste,  comme  on  sait,  en  ce  que  la  percussion  ou 
le  tiraillement  du  tendon  de  ce  muscle,  la  bouche  étant  entrouverte,  déter- 
mine la  contraction  de  celui-ci  et,  par  conséquent,  la  fermeture  des  mâchoires. 
Ce  réflexe  est  notablement  exagéré. 

Quant  aux  fonctions  psyrltique'<^  on  peut,  quoi  qu'on  en  ail  dit,  les  considérer 
eomme  plus  ou  moms  atteintes,  en  règle  générale.  L'intelligence  est  en  effet 
affaiblie,  l'émotivité  très  augmentée;  la  tendance  au  rire  et  surtout  au  pleurer 
est  fréquente.  On  a  constaté  parfois  l'association  de  ces  troubles  avec  un  étal 
démentiel  véritable  qui  a  paru  s'expliquer  par  les  lésions  cérébrales  que  l'on  a 
parfois  trouvées  dans  la  sclérose  latérale  (Raymond.  Pilez)  ('). 

Marche  et  formes.  —  La  sclérose  latérale  amyotrophique  peut  débuter 
de  façons  très  diverses,  suivant  que  les  sympt(Mncs  initiaux  se  montrent  du  côté 
des  membres  supérieurs,  des  membres  inférieurs  ou  des  nerfs  bulbaires  ;  ce 
n'est  que  plus  tard,  d'une  façon  progressive,  que  l'évolution  amène  l'apparition 
des  autres  symptômes. 

Ouantl  le  début  a  lieu  par  les  membres  supérieurs,  on  se  trouve  tout  d'abord 
en  présence  de  phénomènes  d'amyotrophie  localisés,  comme  on  l'a  vu.  au 
niveau  des  mains  (interosseux,  émiuences  thénar  et  hypolhénar).  précédés 
ou  non  de  fourmillements,  de  frémissements  des  mains  et  d'un  sentiment  non 
seulemeni  de  faiblesse,  mais  de  raideur  des  membres  précurseur  de  l'étal 
spasmodique. 

Lorsque  les  membres  inférieurs  soni  pris  les  premieis.  les  malades  présentent 
surtout  les  signes  d'une  paraplégie  spasmodique  plus  ou  moins  intense;  il 
n'existe  pour  ainsi  dire  pas  d'amyotrophie. 

Exceptionnellement  on  a  rapporté  des  cas  à  début  hémiplégique  (Floranil, 
Blumenlhal). 

Entm,  si  les  phénomènes  bulbaires  marquent  le  début,  on  peut  avoir  devant 
les  yeux  loul  le  tableau  d'une  paralysie  bulbaire  pure  sans  atrophie  notable  du 
côté  des  mains,  ni  paraplégie  spasmodique  évidente. 

Diagnostic  —  On  comprend  ipiun  observateur  non  jiréxcnu.  en  présence 
d'aspects  cliniques  aussi  différents,  puisse  croire  avoir  atïaire  à  trois  maladies 
ditïérentes,  alors  ([n'en  réalité  c'est  bien  d'une  seule  et  même  atïection  qu'il 
s'agit.  C'est  une  erreur  de  ce  genre  qu'a  commise,  à  notre-avis,  Leyden,  lors- 
qu'il a  voulu  ériger  en  entité  morbide  distincte  sa  paralysie  bulbaire  progres- 
sive qui  n'est,  en  somme,  que  la  sclérose  latérale  amyotrophique  à  début 
bulbaire.  Quant  à  la  paralysie  glosso-labio-laryngée  de  Duchenne  (de  Boulogne) 
dont  les  rapports  avec  la  sclérose  latérale  ont  été  et  sont  encore  fort  discutés,  il 
semble  bien  probable  aujourd'hui  qu'elle  n'est  qu'une  localisation  de  la  sclérose 
latérale  amyotrophi([ue  qui.  ou  bien  évolue  entièrement  sans  qu'apparaissent 
les  autres  signes  de  la  maladie  de  Charcot,  ou  bien  marque  le  début  ou  la  fin 
d'une  sclérose  latérale  bien  caractérisée  :  les  recherches  de  Charcot  et  i\Iari(\ 
de  Déjerine(-)  ont  montré,  en  etfet,  que  jamais  dans  la  paralysie  bulbaire  vraie, 
le  faisceau  pyramidal  n'était  indemne,  il  ne  s'agirait  donc  pas  d'une  simple 
poliomyélite  liulljaire.  La  prédominance  habituelle  des  lésions  de  la  sclérose 
latérale  dans  la  région  cervicale  supérieure  rend    l'or!  plausible   l'atteinte  pri- 

(')  PiLCZ.  Jahrhurhcr  f.  Psijch.,  IWX,  ]).  ^'il. 
(-)  DÉJERI.NE,  Arch.de  Phi/siuluyie.  18SÔ. 
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niitive  el  prédominante,  voire  exclusive,  de  la  substance  grise    et  du  faisceau 
pyramidal  dans  la  région  bulbaire. 

Il  est  tout  à  l'ait  nécessaire,  pour  établir  le  diagnostic  de  la  sclérose  latérale 
amyolrophique,  d'envisager  en  particulier  les  maladies  qui  offrent  des  analogies 
avec  Tune  des  trois  formes  :  amyotrophicfue,  spasmodiciue  et  bulbaire. 

A.  Pour  la  forme  dans  laquelle  le  phénomène  prédominant  est  l'amyotrophie, 
le  diagnostic  se  fera  avec  : 

L'atrophie  musculaire  Ara n-Duchenne:  la  dis]iarilion  des  cellules  des  cornes 
antérieures  peut  précéder,  parfois  d'assez  longtemps,  dans  la  sclérose  latérale 
amyolrophique,  les  lésions  des  cordons  latéraux;  secondaire  à  des  lésions  vascu- 
laircs  et  méningées,  elle  peut  aussi  rester  indéfiniment  isolée;  or,  dans  tous  ces 
cas  le  tableau  clinique  est  le  même,  le  type  de  l'amyotrophie  Aran-Duchenne  est 
celui  de  l'amyotrophie  de  la  sclérose  latérale  :  le  diagnostic  ne  pou  ira  donc  être 
fait  que  par  l'apparition  des  premiers  symptômes  de  la  sclérose  pyramidale,  les 
signes  de  spasmodicilé  dont  le  plus  précoce  est  l'exagération  des  réllexes  :  à 
plus  forte  raison  cette  exagération  prendra-t-elle  une  valeur  diagnostique 
importante  quand  elle  surviendra  sur  des  muscles  déjà  notablement  atrophiés. 

L'atrophie  musculaire  attribuée  aux  polynévrites  :  dans  celles-ci.  on  retrou- 
vera également  le  début  par  les  extrémités,  l'attitude  «  en  griiïe  »,  la  présence 
de  contractions  fibrillaires,  certaines  réactions  électriques  analogues ,  en  un 
mot,  la  simple  inspection  des  malades  ne  permettra  souvent  pas  de  faire  la  dis- 
tinction entre  les  deux  affections.  Pour  y  parvenir,  on  tiendra  compte  de  ce  que, 
dans  les  polynévrites,  les  troubles  de  la  sensibilité,  .sans  être  constants,  sont 
plus  fréquents  et  plus  accentués  que  dans  la  maladie  de  Charcot.  Mais  le  véri- 
table moyen  de  diagnostic  consistera  dans  la  recherche  des  réflexes  tendineux. 
On  sait  en  effet  que  dans  les  polynévrites,  le  plus  souvent,  les  réflexes  tendineux 
sont  diminués  ou  absents,  tandis  que  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
ils  sont  considérablement  exagérés. 

De  même,  dans  certains  cas  très  rares  d'ailleurs  de  uiyopathie  proyressive 
primitive,  dans  lesquels  on  voit  les  exln'milés  supérieures  présenter  une  atro- 
|)hie  musculaire  et  même  ime  griffe  assez  analogues  à  celles  de  la  sclérose 
latérale  amyolrophique,  le  diagnostic  se  fera,  grâce  à  la  diminution  ou  à 
l'absence  des  réflexes  tendineux. 

En  réalité,  là  où  il  existe  une  véritable  difficulté  à  faire  le  diagnostic,  c'esl 
([uand  il  s'agit  d'amyotrophies  dans  lesquelles  les  réflexes  tendineux  soni  aug- 
mentés. Parmi  les  amyotrophies  de  ce  genre,  il  faul  ciler  surloul  : 

La  syrinyoïinjélie,  que  l'on  distinguera  grâce  à  l'cxislence  de  troubles  spé- 
ciaux de  la  sensibilité  (thermo-anesthésie)  et  de  troubles  Irophicpu's  culanés, 
tels  que  mal  perforant,  panaris,  etc....  Il  convient  cependant  de  remarquer  que 
le  diagnostic  est  plus  délicat  dans  celte  forme;  spasmodique  de  syringomy('lie, 
([ue  (iuillain  a  décrite  dans  sa  thèse  (1902). 

La  pachyméningite  cerricale  hyperlropldque;  dans  celle-ci,  l'attitude  de  la 
main  est  plutôt  celle  «  de  prédicateur  »  (Charcot,  Jofl'roy)  ;  de  plus,  quand  cette 
forme  de  méningite  spinale  est  due  à  des  lésions  osseuses,  on  constate 
souvent  une  déformation  du  rachis;  enfin,  dans  la  plupart  des  cas,  se  ni(iulr('nl 
des  douleurs  pseudo-névralgiques  à  caractère  spécial. 

L'amyotrophie,  généralisée,  consécutive  à  certaines  polyarthrites  infectieuses  : 
en  général,  ('(^tte  amyotro[)lii{;  ])orlera  stu-  un  jjIus  grand  nombre  de  muscles 
que  celle  de  la  sclérose  latérale  amyotrophiciue;  elle  sera  notamment  beaucouj) 

[P.  KARIB  ] 
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plus  marquée  sur  les  muscles  des  membres  inférieurs;  dans  celte  alleclion, 
l'atlilude  «  en  griffe  »  est  moins  habituelle  et  moins  complète.  Enfin,  le  diagnostic 
se  trouvera  fixé  par  la  recherche  des  difî'érentes  arthrites  ou  arthropathies,  et 
assez  souvent  par  la  préexistence  d'une  blennorragie. 

/*.  Pour  la  forme  dans  laquelle  le  phénomène  prédominant  est  la  paraplégie 
spasmodique,  le  diagnostic  se  fera  avec  : 

Le  labes  dorsal  spasmodique  :  maintes  fois,  en  elTel,  des  cas  de  sclérose  laté- 
rale aniyotrophique  ont  été  considérés  comme  a[ipartenant  au  tabès  dorsal 
spasmodique;  cette  erreur  provient  en  grande  partie  du  malentendu  qui  a  long- 
temps régné  sur  la  façon  de  comprendre  cette  dernière  maladie.  Si  l'on  veut 
bien  se  ranger  à  l'opinion  exposée  dans  ce  Traité  que  le  tabès  dorsal  spasmo- 
dique serait  toujours  une  nuiladie  datant  de  la  naissance,  cette  seule  notion  per- 
mettra de  le  distinguer  de  la  Maladie  de  Charcot,  Au  point  de  vue  purement 
objectif,  on  pourrait  se  baser  sur  l'absence  de  toute  amyotrophie  progressive, 
de  toute  secousse  filjrillaire  des  muscles. 

\.&s  myélites  transverses  s'accompagnent  souvent  de  troubles  des  sphincters; 
de  plus,  les  parties  situées  au-dessus  de  la  lésion  médullaire  ne  présentent 
aucun  trouble  dans  lem-s  fonctions.  Il  n'en  est  pas  ainsi  dans  la  maladie  de 
Charcot;  en  elTet,  dans  celle-ci.  la  raideur  musculaire,  tout  en  étant  prédomi- 
nante dans  les  membres  inférieurs,  se  montre  aussi  dans  les  membres  supé- 
rieurs. En  outre,  dans  les  myélites  transverses,  il  y  a  assez  souvent  des  troubles 
de  la  sensibilité  ou  des  douleurs. 

La  sclérose  en  plaques  peut  être  confondue  avec  la  maladie  de  Charcot,  soit 
lorsqu'elle  se  présente  sous  la  forme  de  paraplégie  spasmodique,  soit  lorsque,  ce 
qui  est  très  rare,  elle  revêt  la  forme  aniyotrûphi(jue:  c'est  ainsi  que  Brauer  a 
rapporté  un  cas  où  l'amyolrophie  du  début  déroula  le  diagnostic,  oii  plus  tard, 
l'apparition  d'une  paraplégie  spasmodique  aurait  permis  de  penser  à  la  sclérose 
lali-ralc  amyolrophique,  si  quelques  symptômes  accessoires  n'avaient  fait  porter 
le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  que  l'autopsie  confirma.  En  dehors  de  l'évo- 
lulion  qui  se  fait  comme  par  à-coups  dans  la  sclérose  en  plaques,  progressi- 
vement fl  rapidement  dans  la  maladie  de  Charcot  sans  disparition  des  contrac- 
tures au  fur  et  à  mesure  des  progrès  de  l'atrophie,  ces  symptômes  de  la 
sclérose  en  plaques  sont,  en  effet,  tellement  multiples  d'ordinaire,  qu'il  serait 
bien  étonnant  qu'en  cherchant  bien,  on  n'en  trouvât  pas  quelques-uns  pour 
éclairer  le  diagnostic. 

C.  Pour  la  forme  dans  laquelle  les  phénomènes  prédominants  sont  de  nature 
bulbaire,  le  diagnostic  se  fera  avec  : 

Les  ]/arahjsies  hulhaircs  aiguës  :  dans  celles-ci.  les  accidents  surviennent 
d'une  façon  beaucoup  plus  brusque,  et  leur  gravité  est  souvent  telle,  que  la 
terminaison  fatale  a  lieu  en  cjuelques  jours. 

Les  paralysies  bulbaires  chroniques;  elles  ne  présentent  ordinairement  pas 
une  marche  aussi  nettement  progressive:  il  est  rare  qu'elles  atteignent  un  aussi 
grand  nombre  de  muscles  que  les  manifestations  bulbaires  de  la  sclérose 
latérale  amyolrophique,  et  d'une  façon  aussi  symétrique. 

La  paralysie  pseudo-bulbaire  d'origine  cérébrale  s'accompagne  ordinairement 
d'un  certain  degré  d'hémiplégie  uni  ou  bilatérale;  elle  se  montre  presque  tou- 
jours à  la  suite  d'accidents  apoplectiformes;  il  n'y  a  ni  amyotrophie  ni  contrac- 
tions fibrillaires:  enfin,  dans  celte  affection,  le  réflexe  pharyngien  est  le  plus 
souvent  absent,  tandis  qu'il  existe  dans  la  sclérose  latérale  amyolrophique.  Le 
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l'ail  que  i'iiKliijiio  ici  osl  (l'aillours  conlrairo  à  ce  qui  osl  géncralemonl  enseitfné. 

La  paralysie  Intlbairc  axl/irni(jiti'  se  caraclérise  par  une  paralysie  variable 
dans  son  intensité  suivant  les  inonienis  (>l  alleignanl  non  seulement  les  nerfs 
hulijaires  et  le  facial  inférieur,  mais  aussi  le  facial  supérieur  et  les  nerfs  oculo- 
moleurs  c[ui  sont  toujours  respectés  ilans  la  sclérose  latérale;  de  plus  il  n'y  a 
pas  d  amyotro[iliic. 

ha.  piir'flij»ii;  lt//lhaire  familùdr  se  distingue  parles  mêmes  caractères  aux- 
(juels  s'ajoutent  le  caractère  familial  et  la  précocité  du  début. 

La  iiti/apatliie  facio-scapulo-humérale  type  Landouzy-Déjerine  se  distingue 
facilement  par  l'absence  de  contracture  et  d'exagération  des  réilcxes  et  par  les 
caractères  mêmes  de  l'atropliie.  qui  fra])pe  dès  le  début  et  dans  l'enfance  la  face 
et  qui  alleint  tlans  la  face  le  domaine  du  facial  supérieur  autant  et  souvent  plus 
que  celui  du  facial  inférieur.  Elle  ne  s'accompagne  pas  du  syndrome  de  la 
paralysie  glosso-Iabio-Iaryngée  :  de  façon  toute  exceptionnelle,  cependant  Lan- 
douzy  et  Déjerine,  Erb,  Bouveret  ont  signalé  la  paralysie  de  la  langue  avec 
atrophie  et  Holïmann  la  paralysie  bulbaire. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  maladie  de  Charcot  est  des  plus  sombres, 
la  moiL  survient  toujours  par  suite  des  progrès  de  l'atrection,  et  même  dans  les 
cas  où  elle  semble  être  due  à  une  maladie  intercurrente,  celle-ci  provient  le  plus 
souvent  des  Irouliles  occasionnés  dans  le  fonctionnement  des  centres  nerveux 
(pneumonie  de  déglutition),  ('/est  en  général  par  le  cœur  ou  par  le  poumon  que 
se  fait  la  terminaison  fatale,  tantôt  à  la  suite  d'une  dyspnée  intense,  tantôt 
A  la  s\iite  d'une  syncope  ;  l'un  et  l'autre  accident  semblent  devoir  êlic  rap- 
portés à  une  lésion  des  noyaux   du    pneumogastrique. 

La  durée  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  est  variable;  d'une  façon 
gén(''rale  on  |ieut  la  fixer  à  dix-huit  mois  ou  deux  ans  ;  quelquefois  cependant 
la  mort  survient  beaucoup  plus  rapidement  :  trois  mois,  six  mois;  quelquefois 
plus  tardivement,  au  bout  de  trois  ou  quatre  ans,  neuf  ans  même  (Déjerine),  dix 
ans  (Florand).  Il  y  a  lieu  de  se  demander  si  dans  ces  cas  il  s'agissait  bien  de 
sclérose  latérale  amyotrophique.  Dans  les  formes  lentes  avec  atrophie  excessive, 
la  contracture  et  les  réflexes  mêmes  disparaissent  dans  des  membres  ou  des 
portions  de  mendires  presque  totalement  dépourvus  de  muscles.  Le  mode  de 
début  semble  iidluencer,  mais  seulement  dans  une  cerLaiiu'  mesure,  la  marriie 
de  la  sclérose  latérale  amyotrophique;  c'est-à-dire  que  la  forme  bulbaire  semble 
être  plus  rapidement  mortelle  que  la  forme  amyotrophique  el  surtout  ipie  la 
forme  caractérisée  par  la  para|)légie  spasmodi(pu'. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  la  sclérose  lat(''rale  amyotro- 
phique peuv<'nl  inli'-ie>-ser  non  seulement  la  nioelh»  el  le  bidbe,  mais  encore  le 
cerveiiu  el  le  sysième  iieiiro-museulail'e  p(''ripliérique. 

1.  Moelle.  —  A.  Substance  grise  des  cornes  antérieures.  —  Les  lésions  à  ce 
ni\eau  consistent  sni'luul  dans  ïdlriijiliir  </.'s  (jj-inxilrs  relltdi'x  fjnnylionnairoi  et 
dans  la  disparition  diin  ceitnin  nondjre  d'entre  elles  :  les  cellules  deviennent 
petites,  arrondies,  [lerdent  leurs  |)rolongements,  puis  ne  forment  pi  us  (|ue  des  blocs 
amoriihes,  pigmentés,  sans  noyau  colorable,  (pii  se  résorbent  et  disparaissent  ; 
(•'est  la  lésion  la  |)lus  frappante  à<'ause  de  la  dimension  normale  de  ces  grandes 
cellules  ganglionnaires,  ce  n'est  pas  la  seule.  Toutes  les  cellules  des  cornes  anté- 
rieures s'atro[ihient  et  disparaissent,  et  notamment  celles  qui,  situées  en  arrière 

[P.  MARIE  ] 


FiG.  2(14.  —  Corne  antêruniro  normale  avec  ses  cellules  î^anglion- 
naires  et  le  lacis  des  fibres  nerveuses  qui,  par  la  coloration  à 
Ihématoxylinede  Weigerl,  donne  à  celle  corne  une  teinte  foncée 
(1,2  schématique). 
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des  cellules  pyramidale?,  ri  plus  |iptites  qu'elles  enli'e  la  corne  antérieure  et  la 

postérieure,  dans  la  «  zone 
rétroradiculaire  »  sont  con- 
sidérées par  Philippe  et 
Guillain(')  comme  des  cel- 
lules de  cordon  :  il  faut 
signaler  cependant  qu'au 
milieu  de  ces  cellules  tou- 
tes plus  ou  moins  altérées, 
celles  des  colonnes  de 
Clarke  restent  presque  tou- 
jours intactes.  En  dehor.s 
des  lésions  cellulaires,  on 
trouve, en  outre. dansles  cor- 
nes antérieures  des  lésions 
des  fibres  nerveuses  qui  à 
l'état  normal  s'y  trouvent  en 
si  grande  abondance.  Ces 
altérations  sont  cause  de  ce 
que,  dans  la  .sclérose  laté- 
rale aniyotrophi([ue.  les  cor- 
nes antérieures  soumises  à 
la  coloration  de  Weigert  se 
montrent  avec  une  teinte  bien  moins  foncée  que  lorsque  la  moelle  est  saine,  et 
que  leur  couleur  claire  con- 
traste avec  celle  des  cornes 
postérieures  qui  ont  con- 
servé à  peu  près  entièrement 
leur  coloration  normale. 
Toutes  ces  altérations  ont 
leur  maximum  dans  la  ré- 
gion cervicale,  sauf  quand 
la  maladie  a  débuté  par  la 
paraplégie  des  membres  in- 
férieurs. 

B.  —  Substance  blanche  : 
(I.  C'est  surtout  le  f'ii.sci'nd 
pyramidal  qai  est  atteint,  et 
cela  d'une  façon  essentielle- 
ment systématique,  puisque 
non  seulement  le  faisceau 
pyramidal  croisé,  mais  aussi 
très  souvent  le  faisceau 
pyramidal  direct,  sont  le 
siège  d'une  dégénération 
très  intense.  Les  éléments 
nerveux  dégénérés  sont 
remplacés  par  une  sclérose  névroglique  à  tendance  très  végétante  et  proliférative 
(•)  Philippe  et  Guillain.  C.  R.  Congrès  Paris  1900,  p.  261. 


FiG.  20o.  —  Corne  antérieure  dans  un  cas  lie  sclérose  latérale  amyo- 
trophique.  On  remarquera  l'absence  de  la  plupart  de  cellules  ner- 
veuses, l'atrophie  de  quelques  autres  ;  par  suite  de  la  disparition 
d'une  grande  partie  des  fibres  nerveuses  de  cette  région,  la  colo- 
ration à  l'hématoxyline  de  Weigert  ne  donne  plus  à  la  corne  anté- 
rieure une  teinte  aussi  foncée  que  normalement  (l/2schémalique,l. 
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h.  La  masse  dos  faisceaux  antéro- latéraux  présente  égalcmcnl  des  allérations 
nolables,  de  telle  sorte  que  la  zone  de  sclérose  dans  le  cordon  latéral  est  beau- 
i-diip  plus  étendue  que  le  territoire  du  faisceau  pyramidal  croisé  proprement 
dit,  elle  contourne  toute  la  corne  anléi-icure  et  jjorde  la  corne  postérieure  sur 
sa  plus  grande  partie  ;  Gombaull,  Vul])ian,  plus  récemment  P.  Marie,  Hris- 
saud,  Raymond  ont  attiré  rattenlion  sur  cette  sclérose  extra-pyramidale;  cette 
extension  aux  parties  exlra-pyramidales  du  cordon  antéro-latéral  est  d'ailleurs 
beaucoup  plus  prononcée  pour  la  région  dorsale  et  surtout  pour  la  région  cervi- 
cale. Celte  dissémination  des  lésions  apparaît  également  très  nette  quand  on  se 
livre  à  la  recherche  des  corps  granuleux  au  niveau  des  fibres  atteintes  par  la 
ilégénération  dans  le  domaine  du  cordon  hiti'ial  et  du  cordon  antéro-laléral  ;  on 


FiG.  iWi.  —  Coupe  (le  la  moelle  dans  un  cas  de  sclérose  latérale  anivolrophiquc,  dessinée  el  communiquée 
par  G.  Marinesco.  —  li*  paire  cervicale.  —  La  dégénération  occupe  très  nelleruent  le  faisceau  pyra- 
midal direci,  le  faisceau  pyramidal  croisé  et,  l>icn  qu'à  un  moindre  degré,  la  zone  inteniiédiaire  du 
faisceau  latéral.  On  rcniaiipiora  tout  parliruliércnienl,  la  teinte  lilaïu'hâirc  de  la  corne  antérieure  imli- 
q  lia  ni  une  diminution  1res  noialile  du  nondu'e  des  fibres  qui  consUtuenl  le  réseau  nerveux  dei-elle  corne  ; 
d.uis  la  corne  postérieure,  au  contraire,  ce  réseau  semble  avoir  conservé  sa  coloration  liabiliielle. 

Iioiive,  en  efl'et,  ces  <'orps  granuleux,  inifaliibiilaiies  el  pi''ii\asriii;uri's.  ikhi 
seulement  dans  le  territoire  des  faisceaux  pyramidaux  direct  et  croisé  mais 
encore,  quoique  en  plus  failtle  quantité,  dans  l'espace  qui  s'étend  en  avaiil  du 
faisceau  pyramidal  croisé.  Si  la  dégénérescence  des  fibres  à  myéline  es!  essen- 
tiellement diffuse,  en  revanche  elle  n'est  nulle  part  totale  :  à  côté  de  libres 
complètement  dégénérées,  on  trouve  des  fibres  intactes,  à  côté  en  paiiiiiilier  de 
grosses  altérées,  de  fint's  fibrilles  indemnes. 

c.  Les  corilon»  de  Goll  offrent  un  aspect  singulier:  celui-ci  n'est  d'ailleurs 
nullement  analogue  h  la  si-lérose  des  autres  faisceaux  blancs  dont  il  vient  d'être» 
fpieslion  el  s'en  distingue  notamment  par  l'absence  de  corps  granuleux:  cet 
aspect  anormal  consiste  dtins  la  teinle  plus  loncée  (pie  ])i-ennenl  c<»s  cordons 
par  la  coloration  au  carmin,  et  dans  la  leinle  plus  chiire  ipie  leur  donne  la 
«•oloration  par  l'hémaloxyline  de  Weigert.  Les  résultats  fournis  par  ces  deux 
colorations   sembletil    bien    iiiiliipici-  qu'il  y  a.   sinon    disparilion  des  gaines   de 
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■'k..  ^07.  —  (  jiiipe  (le  la  rciiîfin  cervicale  dans  un  cas  fie  srlc- 
ruse  latérale  amyolrophique.  Les  parties  sclérosées  scml 
d'autant  plus  blançlies  qu'elles  sont  plus  altérées.  —  B, 
sclérose  dans  le  faisceau  latéi'al  dépassant  de  beaucoup 
les  limites  du  faisceau  pyramidal  croisé;  —  C,  faisceau  jiy ra- 
mifiai direct  :  —  .'I.  léjière  sclérose  dans  les  faisceaux  deGoIl. 
Les  lésions  fie  la  sujïslance  grise  n'ont  pas  été  figurées 


iiiyéliiic.  ilu  inoilis  altération  de  celles-ci,  et  probablement  aussi  un  |)eu  dhyper- 
plasie  du  tissu  interstitiel.  11  est  possible  que  ces  modifications  dans  l'aspect 
des  faisceaux  de  Goll  soient  dues(?)  à  des  lésions  des  i  cellules  du  cordon  posté- 
rieur »  situées  dans  la  substance 
grise:  ri'-tude  des  dégénéres- 
cences laisse  cependant  suppo- 
ser que  le  cordon  de  Goll  est  un 
faisceau  homogène,  ne  contenant 
pas  de  fibres  de  cordon,  et  cer- 
tains auteurs  considèrent  sa 
sclérose  comme  un  phénomène 
surajouté  sans  importance  qui 
se  rencontrerait  chez  un  grand 
nombre  de  cachectiques:  cette 
explication  ne  paraît  guère  plau- 
sible, pour  certains  cas  au  moins. 
Ces  altérations  des  cordons  de 
Goll  sont  d'ailleurs  inconstantes, 
Philippe  et  Guillain  entre  autres 
n'en  ont  pas  trouvé  dans  un  cas. 
(/.  Le  faisceau  cérébelleux  di- 
rect el  le  faisceau  ds  Goivers  sont 
parfois  eux  aussi  très  légèrement 
atteints  :  Philippe  et  (Juillain  ont  constaté  dans  ces  deux  faisceaux  l'existence 
lie  corps  granuleux  malgré  l'intégrité  des  colonnes  de  Clai'ke  et  malgré  la 
conservation  ]iarfaite  de  la  sen- 
sibilité. 

Les  vaisseaux  médullaires  pré- 
sentent souvent  un  certain  de- 
gré de  p(''riartérite  ou  de  péri- 
phlébite avec  une  infiltration 
embryonnaire  toujours  faible 
dans  la  substance  grise;  il  n'y  a 
généralenii-i)t  ni  endophlébite, 
ni  endoarlf'rite,  ni  thromboses, 
ni  hémorragies. 

II.  Bulbe.  —  A.  Substance 
ijri^c.  —  Ce  sont  surtout  les 
noyaux  moteurs  qui  sont  frap- 
pés parle  processus dégénératif; 
|)armi  eux,  au  premier  rang,  ce- 
lui (le  l'hypoglosse;  le  noyau 
principal  de  ce  nerf  serait  seul 
alti'fé,  tanilis  que  le  noyau  de 
RoUer  et  les  grandes  cellules 
éparses  le  long  des  fibres  radi- 
cuiaires  de  ce  nerf  seraient  intacts  (Muratuffl.  C'est  ([uaud  le  noyau  moteur  du 
trijumeau  est  alleiiil  (|iii'  l'on  observe  cetle  perle  du  mouvement  de  diduction 
«les  mâchoires  sur  laquelle  Duchenne  de  Boulogne  a  si  justement  insisté. 


Fn:.  20s.  —  Même  moelle,  région  dorsale.  Mêmes  lettres  D. 
cru'don  antéro-Iatéral  pr-ésentant  également  un  certain 
degré  de  sclérose;  ce  faisceau  est  altéi'é  aussi  dans  la 
région  cervicale.  Les  lésions  fie  la  sulislance  grùse  n'ont 
pas  été  figurées. 
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tifir. 


Los  K'sidiis  pcuveiil  encore  porter  sur  le  noyau  du  facial,  sur  le  noyau  posté- 
rieur (lu  pneumogastrique  (Muratolï),  sur  son  noyau  dorsal  et  surtout  sur  son 
noyau  ventral  (Philippe  et  îMaje- 
wicz)  ('). 

Quant  aux  noyaux  di^s  muscles 
oculaires,  ils  restent  toujours  in- 
demnes. 

I).  Siili.<ltini'r  lilinirhe.  —  Les  signes 
les  plus  nets  de  dégénération  por- 
tent encore  ici  sur  les  fdjres  du  fais- 
ceau pyianiidal,  mais  il  faut  remar- 
quer (jue,  dans  la  majorité  des  cas, 
il  n'y  a  qu'un  nombre  relalivement 
restreint  de  ces  fibres  qui  soient  in- 
téressées par  le  processus  morbide; 
l'intensité  de  celui-ci  ne  semble  pas 
atteindre  nu  degré  aussi  prononcé 
dans  le  bulbe  ([ue  dans  la  moelle, 
[larfois  même  on  constate  son  exis- 
tence dans  les  parties  inférieures  du  bulbe  et  on  ne  le   retrouvi 


FiG.  2(W.  —  Même  moelle,  région  lomljairc.  Le  faisceau 
pyramidal  crnisc  est  encore  1res  ylléré,  les  lésions 
dépassent  d'ailleurs  un  peu  le  terriloire  de  ce  fais- 
ceau. Les  lésions  de  la  substance  grises  n'ont  pas 
été  ligurées. 


plus  dans  la 


partie  supérieure  de  celui-ci.  Le  faisceau  longitudinal  postérieur,  les  libres  du 


■■|i..  Ml  —  (!oii|ic  au  iiixcauilc  la  i"  lomliairo  dans  un  cas  de  sclérose  laiérali' anivnl  niplHi|Uc.rciinunu- 
nifpiée  cl.  dessinée  |iar  G.  Mai-inesco.  —  ri,  faisceau  fondamental  du  cortlou  aniéro-laléral  ;ilrMphie,  lésion 
tpii  esl  vraiseni!d:il)Iernrnl  en  rapport  avec  l'altération  (les  cellules  d'origine  de  ce  faisci-an  siluées  dans 
la  sulislance  grise  tnédullaii-e  (il  ne  peut  èli'e  queslion  ici  iTune  lésion  du  faisceau  pyi'aïuiflal  direct, 
car  ce  faisceau  ne  desceiul  pas  ordinaii-enient  .JMsi|ue  dans  la  rèuiiui  londiairel: —  '»,  l^usceau  pyra- 
midal <-roisé  forletn<'nl  dégém'ré;  —  c,  cortu'  antérieui'c  pauvri-  en  cellules  et  en  fibres  ncrx'euses  : 
la  lésion  intéresse  particulicrc'nii  lit  la  pnilinii  anléro  interne  de  cette  corne  cl  e~l  plus  accenUiée  à  droile 
ipi'à  gauche. 


ra|)]ii''.    |iarliripi'raienl   aii\   allé'i'al  ions   (  _\ 
libres  du  ruban  de  15cil  (Rolh,  MuralolV). 

(')  l'iiiLM'i'F,  ol  Mv.ricwic/.  ('..  H.  Socl.  Nciu'ol.  C.ongri 


MuialolT)   ainsi   (juc   qucbiues-imes  de; 
l'.lim.  ]>.  ."li'i. 
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III.  Protubérance.  —  A  ce  niveau  on  trouve,  dans  certains  cas,  mais  non 
dans  tous,  des  fibres  altérées  siégeant  environ  à  la  partie  moyenne  de  l'étage 
inférieur:  dans  ces  cas,  sur  les  coupes  par  congélation,  on  constate  la  présence 
de  corps  granuleux  peu  nombreux:  il  n"v  a  plus,  à  ce  niveau,  aucune  compa- 
rai.son  à  établir  entre  Fintensité  du  processus  morliide  et  celle  de  la  dégéné- 
ralion  constatée  dans  la  moelle. 

I^  .  Pédoncule.  —  Les  lésions  occupent  ici  très  nettement  le  territoire  du 
faisceau  pyramidal,  mais  elles  sont  loin  de  se  montrer  dans  tous  les  cas. 

V.  Cerveau.  —  C'est  à  Koschewnikow  que  l'on  doit  la  première  description 
des  altérations  des  fibres  intra-cérébrales  du  faisceau  pyramidal  dans  la  sclérose 
latérale  amyotrophicpie  :  cet  auteur  s'était  servi  de  la  méthode  des  dissociations 


Fio.  211.  —  Coupe  dt's  pédoncules  cérébraux  tlaus  un  cas  «le  sclérose  latérale  aniyolropliKiue.  —  C,  libres 
de  la  III'  paire:  —  B.  cellules  du  locus  niger; — ,1,  étage  inférieur  du  pédoncule:  —  D.  corps  granu- 
leux situés  tians  la  région  moyenne  de  l'étage  inférieur  du  pédoncule.  —  Ces  corps  granuleux  existaient 
aussi  dans  le  pédoncule  du  côté  droit  ;  on  ne  les  y  a  pas  indiqués  afin  de  siniplitier  le  dessin  (1,2  sché- 
matique). 

multiples.  Peu  après,  P.  Marie,  en  employant  la  méthode  des  coupes  par  congé- 
lation, put  suivre  la  dégénération  de  ces  fibres  dans  toute  la  hauteur  de  leur 
trajet  depuis  l'écorce  cérébrale  jusqu'à  la  moelle  lombaire,  en  passant  par  la 
substance  blanche  des  circonvolutions,  le  centre  ovale,  la  portion  pyramidale  de 
la  capsule  interne  (deux  tiers  antérieurs  du  segment  postérieur  de  cette 
capsule)  et  venant  aboutir  aux  pédoncules  et  à  la  protubérance. 

Mais  les  lésions  des  circonvolutions  dans  la  Sclérose  latérale  amyolrophique 
ne  frappent  pas  seulement  les  fibres  du  faisceau  pyramidal,  elles  peuvent 
.encore,  dans  quelques  cas,  être  constatées  dans  la  substance  grise  des  circon- 
volutions motrices,  notamment  sur  les  grandes  cellules  pyramidales:  celles-ci 
sont  en  plus  petit  nombre  et  présentent  une  atrophie  de  leurs  prolongements 
(P.  Marie,  Charcot  et  P.  Marie,  Koschewnikow).  Ces  alttTations  ne  se  ren- 
contrent pas  toujours  et  dans  un  cas  P.  Marie  n'a  pu  trouver  trace  de  lésion 
des  circonvolutions. 
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Mais  il  y  a  plus  :  ce  ne  sont  pas  seulement  les  cellules  et  les  fibres  du  système 
pyramidal  qui  ont  été  trouvées  altérées  dans  la  maladie  de  Charcot  :  Sarbo  a 
noté  une  grosse  altération  corticale  prédominante  sur  les  fd^res  tangentielles 
du  cerveau,  d'autres  auteurs  (Anton.  Probst,  Spiller,  Nonne)  ont  décrit  avec 
une  lésion  des  fibres  et  cellules  pyramidales  une  lésion  importante  des  fibres 
d'association  (corps  calleux,  etc..)  ;  de  sorte  qu'il  n'est  pour  ainsi  dire  pas  une 
partie  du  cervean  qu'on  n'ait  trouvé  altérée:  cellules  pyramidales  (Kojewnikoff, 
Charcot  et  Marie,  Spiller  et  Dercum,  Mnrinesco),  filtres  radiaircs  de  la  région 
motrice,  fibres  pyramidales  (Lennalm.  Lombroso,  Hoche,  Wir),  fibres  et  cellules 
pyrami'lales  (P.  Marie,  Mott),  fd^res  tangentielles  (Sarbo),  fdjres  et  cellules 
pyramidales  et  fdjres  d'association  (Anton,  Probst.  Spiller,  Nonne).  Des  lésions 
cérébrales  variées  sont  donc  fréquentes,  presque  constantes:  d'autre  part, 
l'autopsie  n'a  pai-t'ois  révélé  aucune  trace  de  sclérose  latérale  quand  le  malade 
avait  présenté  des  phénomènes  spasmodiques  marqués  (autopsies  de  Senator, 
de  Philippe  et  Cestan,  de  Carlin  Philipps)  ('),  et,  au  contraire,  des  dégénéra- 
tions pyramidales  ont  {'té  observées  sans  aucune  contracture  (autopsie  de 
Vierordt(^).  C'est  eu  s'appuyant  sur  ces  laits  que  Raymond  et  Ricklin  {■'),  adop- 
tant la  théorie  de  von  Monakow  qui  place  le  centre  des  réflexes  dans  les  masses 
grises  sous-corticales,  ont  émis  l'hypothèse  que  c'est  peut-être  dans  les  lésions 
cérébrales  ou  surtout  dans  les  lésions  cérébelleuses  et  non  dans  la  sclérose  du 
faisceau  pyramidal  qu'il  faudrait  rechercher  la  cause  de  la  contracture  dans  la 
maladie  de  Charcot. 

VI.  Système  neuro-musculaire.  —  A.  nacincs  antérieui-ex  et  «cr/ls  pi'Hphé- 
riqites.  —  De  leurs  racines  aux  fdets  nerveux  intra-musculaires  (Babes  et  Mari- 
nesco(')  les  nerfs  périphériques  et  les  nerfs  crâniens  diminuent  de  volume, 
leurs  éléments  nerveux  dégénèrent,  la  gaine  de  myéline  se  réduit  en  boules, 
puis  disparaît,  le  cylindre-axe  se  fragmente  à  son  lonr  et  dis|iaraît  aussi,  les 
noyaux  et  la  gaine  de  Schwann  prolifèrent:  au  bout  d'un  certain  temps  le  nerf 
atteint  est  formé  de  gaines  vides  et  de  cordons  .scléreux  côtoyant  pendant 
longtemps  encore  un  certain  nomljre  de  fdjres  restées  saines  qui  finissent  [tai' 
dég(''n(''rer  et  se  scléroser  à  leur  tour. 

15.  Muscles.  —  Les  fibres  muscul-aires  subissent  isolénuMit.  une  pai-  une, 
l'atrophie  simple,  puis  disparaissent:  le  tissu  intcrstilicl  iMolifèrc  et  à  la  sclé- 
rose s'ajoide  parfois  une  adipose  plus  ou  moins  prononcée. 

Nous  venons  de  voii'  condiien  sont  variées  les  lésions  tl'unc^  maladie  ipii  a 
passé  avec  quehpu^  apparence  de  raison  jus([u'à  ces  derniers  temps  comnK^ 
l'une  des  plus  netlemeni  syslématitpies  :  la  phqiart  des  auteur-^  la  considèi-cnl 
encore  comme  absolument  sysl(''mali(pu\  mais  la  discussion  <'onuni'nci'  ({uand 
il  s'agit  de  sp('(incr  quels  sont  les  systèmes  atteints.  Charcot  admellail  que  le 
système  pyramidal  était  atteint,  et  seul  atteint,  dans  ses  deux  neurones,  central 
et  périphérique:  la  sclérose  pyramidale  serait  la  conséipuMice  de  l'atrophie  des 
cellules  pyramidales.  —  Raymond  a  tenté  une  explication  de  celte  localisation 
auoi'male  du  maximum  de  la  lésion  :  il  pense  que  les  neurones  moteurs  périplu'- 
rique  et  central  étant  atteintssimultanément  sous  linduence  d'une  môme  cau.se, 
c'est  à  leiu'  confluence  (|ue  la  lésion  des  fibres  atteindra  son  maximum.  Mais 

(')  (Iaplin  I'hiluts.  Medic.  Hecai-d.  I"  mai   l'.HII. 

(*)  ViERoiiirr.  Arck.  f.  l'hi/siol.,  \l\ . 

(^)  Raymond  ol  Rickltn.  ic.  R.  Secl.  Noiirol.  Guiifjrrs.  1001»,  p.  '2,SL 

(')  iJAisiiS  cl  Maiunksco.  Annales  Inslilut  l'al/ujl.,  1X1)1. 
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Raymond  reconnaît  que  la  lésion  des  cordons  latéraux  ne  peut  s'expliquer  par 
la  simple  dégénérescence  pyramidale,  il  la  suppose,  comme  P.  Marie,  due,  en 
partie  au  moins,  à  l'altération  des  cellules  et  des  fibres  du  cordon  et,  avec 
Hoche,  admet  une  triple  systématisation:  I"  dans  le  neurone  moteur  cortical 
et  le  faisceau  pyramidal  :  '2  '  dans  le  neurone  moteur  péripliéri(jue  (nerfs  céré- 
liraux  et  spinaux):  5"  dans  les  neurones  d'association,  les  cellules  et  les  fibres 
commissurales  de  l'écorce,  du  faisceau  longitudinal  postérieur  et  du  cordon 
latéral. 

BrissaiHJ  va  jiliis  loin  et  admet  que  les  fibres  que  l'on  trouve  toujours  saines 
au  milieu  des  libres  dégénérées  dans  l'épaisseur  du  cordon  antéro-latéral 
seraient  précisément  les  fibres  du  faisceau  i)yramidal.  seules  les  fibres  cordo- 
nales  seraient  dégénérées  et  la  systématisation  s'appliquerait  uniquement  aux 
cellules  et  aux  fibres  du  cordon. 

Mais  outre  que  la  presque  totalité  des  fibres  du  territoire  pyramidal  est  par- 
fois dégénérée,  les  pyramides  bulbaires  sont  toujours  plus  ou  moins  altérées 
(Déjerine);  or,  elles  ne  paraissent  contenir  aucune  fibre  de  cordon. 

Grasset  pense  que  la  maladie  de  Charcot  n'est  qu'une  sclérose  médullaire, 
une  localisation  d'un  processus  général  sclérosant,  véritable  diathèse  qui  frap- 
perait aussi  bien  tous  les  autres  organes  :  mais  en  fait  la  sclérose  latérale  reste 
trop  souvent  isolée  pour  qu'on  puisse  admettre  sans  plus  de  preuves  celte 
hypothèse. 

Philippe  et  Guillain(')  ayant  constaté  que  la  sclérose  des  cordons  latéraux 
est  plus  intense  et  plus  précoce  que  l'atrophie  des  cellules  cordonales  qui  serait 
inconstante,  que  la  sclérose  du  faisceau  cérébelleux  direct  se  produit  parfois 
sans  atrophie  des  cellules  des  colonnes  de  Clarke,  que  d'ailleurs  l'atrophie  des 
cellules  amène  l'atrophie  des  cordons  correspondants  et  non  leur  sclérose, 
concluent  qu'il  y  a  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  deux  processus 
indépendants,  donnant  naissance  aux  deux  formes  cliniques  amyotrophique  et 
paréto-spasmodique  et  que  la  soi-disant  systématisation  de  la  maladie  de 
Charcot  est  une  fausse  systématisation,  qu'il  y  a  seulement  systématisation  des 
lésions  secondaires. 

Nature.  Étiologie. —  En  somme,  il  est  assez  difficile  de  se  taire  une  opinion 
sur  la  nature  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique;  la  localisation  très  nette 
des  lésions  sur  les  fibres  du  faisceau  pyramidal,  depuis  leur  origine  (grandes 
cellules  pyramidales  des  circonvolutions  motrices)  jusqu'à  leur  partie  terminale 
(moelle  lombaire),  semblerait  indiquer  que  c'est  sur  elles  que  porte  le  maxi- 
mum du  processus  morbide  ;  mais  il  n'est  pas  possible  d'expliquer  de  cette 
façon  pourquoi,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  lésions  des  fibres  pyrami- 
dales se  montrent  seulement  à  partir  de  la  région  inférieure  du  bulbe  et  font 
défaut  dans  la  protubérance  et  les  pédoncules.  Quant  à  la  dégénération  con- 
statée dans  la  région  intermédiaire  du  cordon  antéro-latéral,  elle  ne  peut  non 
plus  s'expliquer  par  la  dégénération  des  fibres  pyramidales.  11  est  très  vraisem- 
blable que,  pour  une  très  grande  part,  les  lésions  du  faisceau  latéral  naissent 
dans  la  moelle  et  sont  produites  par  une  poliomyélite  intéressant  non  seulement 
les  cellules  motrices,  mais  encore  les  <■  cellules  du  cordon  latéral  »  situées 
dans  la  substance  grise  médull 
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Sous  qiiollo  influence  siirxient  ce  processus  morbide? —  On. l'ignore  enliè- 
rement. 

S'agit-il  d'une  sorte  de  dissolution  spontanée  d'un  ou  de  plusieurs  systèmes 
analoniiques  :  ou  bien  l'altération  de  ces  dill'érents  groupes  de  cellules  nerveuses 
tient-elle  à  une  inlluence  générale?  Autant  de  questions  actuellement  insolubles. 
On  pourrait  encore  supposer  que  ce  sont  là  des  lésions  primitivement  vascu- 
laires  qui,  portant  leur  action  sur  la  substance  grise  de  la  moelle  et  des  circon- 
\olutions,  amènent  la  dégénération  des  éléments  nerveux. 

Quant  à  Yi'liologie,  les  renseignements  sur  les  causes  de  la  sclérose  latérale 
amyotrophique  font  absolument  défaut;  l'hérédité  ne  semble  pas  être  ici  en 
cause;  on  a  attribué  cependant  quelque  importance  à  Thérédilé  nerveuse  indi- 
recte, Schullze  et  Pick  onl  même  admis  un  arrci  de  développement  ou  une 
anomalie  de  distribution  hérédilaire  des  faisceaux  blancs (?),  les  dilïérentes 
maladies  infectieuses  ne  paraissent  jouer  aucun  rôle  direct  et  immédiat. 

Tout  ce  que  l'on  peut  dire,  c'est  qu'il  s'agit  là  d'une  maladie  de  la  seconde 
moitié  de  Tàge  adulte,  c'est-à-dire  dont  le  début  se  fait  généralement  entre 
trente-cinq  et  cinquante  ans.  Les  cas  où  elle  serait  survenue  dans  l'enfance 
sont  extrêmement  douteux,  pour  ne  pas  dire  erronés  (Erb,  Seeligmuller,  etc.); 
un  certain  nomln-e  se  rapportent  sans  doute  à  la  paraplégie  spasmodi(|ue  fami- 
liale. On  a  incrimini'  comme  cause  occasionnelle  le  froid,  l'humidité,  le  trauma- 
tisme; comme  cause  déterminanle  la  syphilis;  p(Hit-ètre  s'agit-il  dans  ce  der- 
nier cas.  non  de  sclérose  latérale  amyotrophi(|ue,  mais  de  méningo-iiiyélite 
syphilitique  avec  alleinte  progressive  des  cornes  antérieurs  et  des  cordons  laté- 
raux comme  Haymond(')-  Li''ri(;)  en  ont  rapporté  des  exemples.  Peut-être  le 
sexe  féminin  est-il  un  peu  plus  souvent  atteint  ((ue  le  mascidin. 

Traitement.  —  On  a  employé  sans  résultat  les  m(''(licalions  les  plus  diverses. 
La  mélJKide  r(''vulsivc  est  encore  celle  ipii  j)arait  la  plus  logique.  Ouiuil  à  r('lec- 
Irisation  des  muscles,  il  n'est  pas  impossible  qu'elle  soil  plus  nuisible  ([u'ulile; 
elle  ne  devra  en  tout  cas  être  employée  qu'avec  grande  prudence  (couranls 
continus  très  faibles  et  séances  très  courtes)  et  en  l'aljsence  de  contractures  ou 
(l'exagération  notable  des  réflexes.  L'iode  et  le  mercure  pourioni  peul-êlre 
trouver  ici  encore  leur  emploi. 

(')    Fi.W.MllND.    .Soc.    Ilicd.  ilrs   Inlji.,    1811.". 
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SCLÉROSE    EN    PLAQUES 


Historique.  —  Les  plaques  de  sclérose  ont  été  connues  par  un  certain 
nombre  d'anatomo-pathologistes  et  figurées  dans  leurs  Traités  (Cruveilhier, 
Carswell,  RokilansUy,  etc.),  mais  la  sclérose  en  plaques  doit  son  existence  à  la 
description  qu'en  ont  donnée  Charcot  et  Vulpian  en  1866.  En  efîet,  les  observa- 
tions de  cette  maladie  qui  avaient  été  publiées  avant  les  travaux  de  Charcot  et 
Vulpian  étaient  restées  isolées,  et  leurs  auteurs  (Tûrck,  F"rerichs,  Rindfleisch, 
Leyden,  etc.)  n'étaient  pas  parvenus  à  constituer  avec  ces  documents  une 
entité  morbide.  Tel  fut  le  grand  mérite  des  deux  médecins  français.  Leurs 
élèves  apportèrent  d'importantes  contributions  à  leur  œuvre  (Ordenstein,  1867, 
Bourneville  et  Guérard,  1869,  Liouville,  Magnan,  .Joffroy).  A  l'étranger,  le  mou- 
vement fut  suivi,  et  l'on  peut,  entre  bien  d'autres,  citer  les  travaux  de  Schûle, 
de  Leube,  d'Ebstein,  de  Buchwald,  de  Westphal,  de  Jolly,  de  Moxon,  etc. 
Depuis  lors,  à  maintes  reprises,  Charcot  est  revenu  sur  différents  points  de 
cette  maladie,  et  parmi  les  thèses  que  celle-ci  a  inspirées  il  convient  de  citer 
celles  de  Bouicli  et  de  Babinski  ;  en  Allemagne,  Uhtholï,  Oppcnheim,  Freund, 
ont  également  contribué  à  compléter  dans  des  directions  spéciales  la  description 
clinique  de  la  sclérose  en  plaques. 

Symptômes.   —  On  les  divise  généralement  en  symptômes  spinaux,  sym- 
ptùnu-s  ce !■('■! irait. r  et  symptômes  bulbaires. 


SYMPTOMES    SPINAUX 


A.  Motilité.  —  Les  troubles  de  la  marche  sont  fréquents  et  présentent  des 
caractères  spéciaux.  Tantôt  ils  sont  de  nature  franchement  spasmodique,  et 
dans  ce  cas  on  constate  une  démarche  plus  ou  moins  analogue  à  celle  qui  se 
voit  par  exemple  dans  le  tabès  dorsal  spasmodique,  c'est-à-dire  que  les  jambes 
sont  rapprochées,  les  pieds  portés  en  dedans;  quand  le  malade  marche,  il 
éprouve  une  peine  infinie  à  détacher  son  pied  du  sol,  et  cette  extrémité  frotte 
fortement  au  niveau  des  orteils,  d'où  le  bruit  caractéristique  de  ce  genre  de 
marche.  Chez  ces  malades  on  constate,  en  outre,  une  exagération  souvent  consi- 
dérable des  réllexes  tendineux  et  l'existence  du  clonus  du  pied  :  les  réflexes 
cutanés  sont  généralement  exagérés  aussi  et  le  chatouillement  de  la  plante  du 
pied  produit  l'extension  du  gros  orteil  (signe  de  Babinski).  Telle  est  la  forme 
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de  (lémarcho  dilo  ^pasmodiqui/  \  cette  forme  est  une  des  plus  fréquemment 
observées. 

Quant  à  la  démarche  cérébelleuse  pure,  proprement  dite,  on  la  rencontre  bien 
moins  souvent;  elle  consiste  surtout  en  ce  que  les  malades  sont  atteints  d'une 
sorte  de  titubation  plus  ou  moins  analogue  à  celle  qui  survient  au  cours  des 
maladies  de  l'oreille  moyenne  ou  interne,  et,  mieux  encore,  des  affections  du 
cervelet,  d'où  le  nom  de  démarche  cérébelleuse.  On  voit  les  sujets  qui  la  pré- 
sentent éprouver  une  incertitude  particulière  lorsqu'ils  veulent  marcher  ou 
mémo  quelquefois  simplement  se  tenir  debout;  leurs  jambes  sont  écartées,  ils 
avancent  à  petits  pas,  lourdement,  comme  un  enfant  qui  apprend  à  marcher, 
ou  comme  un  homme  ivre  (démarche  ébrieuse),  festonnant  à  droite  et  à  gauche, 
éprouvant  une  difficulté  souvent  considérable  à  se  retourner  tout  d'un  coup,  et 
obligés  parfois  pour  y  arriver  de  piétiner  sur  place.  Chez  cette  catégorie  de 
malades  les  réflexes  rotuliens  ne  sont  pas  exagérés,  peut-être  même  éprouve- 
raient-ils un  afl'ail)lissement. 

La  démarche  à  forme  cérébelld-spasmoilii/uc  est  inconteslablcmenl  la  plus 
fréquente  de  toutes;  elle  a  été  particulièrement  décrite  par  Charcot.  Dans  cette 
forme  on  observe  un  mélange  des  difl'érents  caractères  de  la  démarche  spas- 
modique  et  de  la  démarche  cérébelleuse.  De  même  que  dans  la  première  il 
existe  une  exagération  des  rétlexes  rotuliens  avec  clonus  du  pied  et  raideur 
plus  ou  moins  marquée  des  jambes,  surtout,  dans  le  sens  de  l'extension;  de 
plus  on  retrouve  les  éléments  de  la  seconde  forme,  c'est-à-dire  l'incertitude  de 
la  station  debout,  la  titubation,  la  tendance  à  festonner  autour  de  l'axe  de 
direction.  Sans  être  iil)solumenl  propre  à  la  Sclérose  en  plaques,  la  démarche 
cérébello-spasmodique  est  assez  caractéristique  de  cette  all'ection. 

Parfois  les  malades  se  trouvent  hors  d'état  de  marcher,  tant  la  paraplégie 
spasmodique  dont  ils  sont  atteints  est  prononcée  :  les  membres  inférieurs 
peuvent  alors  présenter  une  rigi<lité  considérable,  analogue  à  celle  qui  se  mani- 
feste dans  certains  cas  de  myélite  transverse. 

Quant  aux  membres  supérieurs,  ils  sont  rarement  atteints  à  un  égal  degré, 
leur  contracture  est  rare,  les  phénomènes  spasmodiques  qu'ils  présenteni  con- 
sistent surtout  dans  l'exagération  des  réflexes  tendineux. 

Bien  qu'en  général  la  paralysie  proprement  dite  ne  fasse  pas  partie  du  tableau 
symptomati(jue  de  la  Sclérose  en  plaques,  il  est  assez  fréquent  (ô  fois  sur  I.j  cas) 
de  voir  survenir  une  hémiplégie.  Cet  accident  a  été  particulièrement  étudié  par 
Babinski  et  par  Mlle  Blanche  Edwards.  On  verra  d'ailleurs,  à  propos  du  dia- 
gnostic, ([uil  convient  de  ne  pas  considérer  comme  organiques  toutes  les 
hémiplégies  ((ui  surviennent  chez  des  individus  atteints  de  Sclérose  en  plaques  : 
celles-ci  peuvent,  en  elTet.  reconnaître  pour  cause  l'hystérie:  c'est  surtout  dans 
des  cas  semblables  d'association  hystéro-organiiiuc  <pie  les  signes  dill'érenliels 
de  l'hémiplégie  hysléri(|ue  et  de  l'hémiplégie  organique  récemment  l'Iudiés  par 
Babinski  (')  peuvent  être  d'un  grand  secours.  Lévolulion  di'  l'liéniipl<-gie  ne 
semble  pas  iicrnicllre  un  diagnostic  certain,  car  <-erlaini's  hi''niiplégies  orga- 
niques de  la  sclérose  en  plaques  paraissent  pou\oir  être  transitoires.  L'exten- 
sion des  orteils  a  beaucoup  plus  de  valeur,  mais  à  la  condition  d'être  unila- 
térale et  limitée  au  côté  de  l'hémiplégie,  surtout  si  la  recherche  du  signe  de 
Babinski  avait   été   néiialive  au|)aiavanl,  car  le  clialiniillcnicnl  tic  la  piaule  du 

('I  B.viiiNsKi.  (iaz.  (les  lii'i)!..  ."i  l't  s  iii.'ii   lidld. 
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pied  protluiL  ordinairoincnl  l'extension  des  orleils  dans  la  sclérose  en  plaques 
même  non  a((onij)agnée  d'hémiplégie.  La  concomitance  de  celte  extension 
unilatérale  avec  un  des  nombreux  signes  aujourd'hui  connus  d'hémiplégie 
organique  :  signe  du  peaucier,  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  hypo- 
tonicité  musculaire  et  flexion  exagérée  de  lavant-bras,  modification  des  réflexes 
tendineux,  osseux  et  cutanés,  déviation  légère  de  la  langue,  etc.,  permettra  le 
jihis  souvent  de  diagnostiquer  la  nature  organique  de  l'hémiplégie.  Le  modo 
d'apparition  de  l'hémiplégie  pourra  parfois  aussi  faciliter  le  diagnostic  :  d'après 
ilUe  Blanche  Edwards,  l'hémiplégie  dans  la  Sclérose  en  plaques  surviendrait 
ordinairement  après  une  attaque  apoplectique,  et  il  ne  serait  pas  rare  de  la 
voir  céder  et  reparaître  à  plusieurs  reprises,  soit  toujours  du  même  côté,  soit 
alternativement  des  deux  côtés;  quelquefois  elle  s'accompagnerait  de  paralysie 
faciale  (nouvelle  confusion  possible  avec  l'hémispasme  glosso-labié  de  l'hys- 
térie); —  dans  un  certain  nombre  de  cas  on  aurait  constaté  la  concomitance 
d'une  aphasie.  Oppenheim  a  vu  plusieurs  fois  l'hémiplégie  succéder  à  des 
attaques  successives  d'épilepsie  accompagnées  chacune  d'une  légère  élévation 
thermique  et  il  attache  à  cette  fièvre  légère  une  importance  diagnostique;  dans 
certains  de  ces  cas  l'hémiplégie  prit  le  type  de  l'hémiplégie  alterne. 

Mais  ce  sont  là  des  phénomènes  qui  ne  font  pas  partie  intégrante  de  la 
symplomalologie  de  l'affection  qui  nous  occupe;  le  suivant,  au  contraire,  peut 
compter  parmi  les  plus  pathognomoni([ues  de  cette  affection,  c'est  le  Ircm- 
bh'iiient. 

Le  tremblement  de  la  Sclérose  en  plaques  offre  ceci  de  particulier  (pi'il  est 
intentionnel  et  massif. 

11  est  intentionnel,  c'est-à-dire  que,  ne  se  montrant  jamais  ([uand  le  corps  est 
au  repos,  il  survient  uniquement  à  l'occasion  des  mouvements  volontaires. 
C'est  là  un  caractère  sur  lequel  (^harcot  a  tout  spécialement  appelé  l'attention. 
O  tremblement  survient  non  seulement  quand  le  malade  cherche  à  prendre 
quelque  chose  ou  à  le  porter  à  sa  bouche,  mais  même,  dans  les  cas  très  accen- 
tués, lorsqu'il  n'est  pas  suffisamment  soutenu  sur  son  lit  ou  sur  sa  chaise  et 
qu'il  se  trouve  obligé  de  faire  un  effort  pour  garder  son  équilibre;  c'est,  en  un 
mot,  un  treml)lement  intimement  lié  à  l'activité   musculaire,  quel  que  soit  le 

but  de   celle-ci  .•  mouvement    ou    maintien 
d'attitude. 

Il  est  massif,  c'est-à-dire  qu'un- membre 
tout  entier,  le  tronc,  la  tète,  soit  conjointe- 
ment, soit  séparément,  se  trouve  emporté 
par  ses  oscillations.  C'est  donc  tout  le  con- 
traire de  ce  qui  se  passe  pour  la  plu|)arl 
des  autres  tremblements  que  l'on  pourrait 
qualifier  de  «  segmentaires  »  parce  qu'ils 
n'affectent  guère  qu'une  très  petite  portion 
d'un  membre  (la  main,  les  doigts).  De  plus 
le  Iremtilement  de  la  Sclérose  en  pla(pies 
est  surtout  un  tremblement  partant  de  la 
racine  du  membre,  tandis  que  la  plupart 
des  autres  tremblements  en  alTectent  de 
préférence  la  périphérie. .  Ces  signes  dislinctifs,  malgré  leur  grande  impor- 
tance dans  la   presque    totalité   des    cas,    ne   paraissent   cependant    pas  avoir 


Fk;.  212.  —  Écriluie  d'un   malade  alleinf  do 
sclérose  en  plaques  (service  de  Cliarcot). 
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FiG.  ^lô.  —  Sciiéiiia  du  Ir-finMiMiu-nl  dons  !a  scléroso  fii  plnqiif>  nlajnrs 
ChtiiTot). —  On  \(tit  qnr  jn-iulant  !<■  repos,  ii^ne  AS.  il  n'y  a  alKnliiini'iit 
aiicnnr  oscillation.  Alais  dôs  que  le  malade  eommence  à  e.vé;'iilei'  un 
niiinvenient,  en  ii,  le  Ireinblement  se  montre  e(  s'exagère  pendant  toute 
la  durée  du  tnou\-ement  (j5C). 


uno  valeur  absolue,  car  Gi'nssi-I  (')  a  sii>nalé  un  cas  où  le  iremblemenl  étail 
uolloment  segmenlaire  et  limité  à  la  uiain  et  aux  doigts  :  ce  cas,  il  est  vrai, 
diaguosliqué  cliniquement.  n'a  pas  été  suivi  dautopsie.  Le  tremblemenl  peut 
apparaître  aussi  non  seiilcmnil  dans  les  mouvements  de  totalité  d'un  memltre, 
mais  aussi  dans  les 
mouvements  isolés 
dune  portion  quel- 
conque du  membre, 
même  flans  les  mou- 
vemenls  des  doigts, 
el  il  suflil  parfois  pour 
le  prorluire  de  faire 
lléchir  un  seul  doigt. 

Le  Iremijlemeul  se 
constate  en  général 
uiuius  facilement  aux 
membres  inférieurs  à 
cause  des  contrac- 
tures el  des  parésies,  mnis  il  existe  nc-anuioins  et  on  l'observe  parfois  très 
ncllemenl. 

Ce  tremblement  ne  reste  d'ailleurs  pas  localisé  aux  membres  :  on  le  constate 
aussi  au  tronc  et  à  la  tète,  soit  dans  les  mouvements  du  corps  (par  exemple 
pour  passer  de  la  position  couché  à  la  position  assis),  soit  à  l'occasion  des 
niouvemenls  des  membres,  surtout  lors([ue  la  tôte  est  le  but  de  ces  mouve- 
ments. C'est  ainsi  que,  si  l'on  dit  au  malade  de  porter  un  verre  à  ses  lèvres, 
on  voit  sa  tête  être  prise  d'oscillations  antéro-poslérieures  rapides  et  violentes 
qui  tantôt  rapprochent,  tantôt  éloignent  la  bouche  de  la  main  qui  porte  le 
verre.  De  même,  quand  on  dit  au  malade  de  marcher,  il  arrive  très  souvent  que 
la  tête  et  la  partie  supérieure  du  tronc  sont  animées  de  tels  mouvements 
d'osejllation  ([ue  cela  seul  suffit  à  rendre  la  marche  impossible,  bien  (pie  les- 
jambes  fonctionnent  d  une  façon  suftisanle  (démarche  vacillante  d  Oppenheim)- 

Il  est  peu  vraisemblable  que.  comme  le  mentionnent  certaines  observations, 
le  tremblement  de  la  sclérose  en  {)laques.  lorstpi'il  est  l)ien  ]irononcé,  puisse 
être  al)S()lument  unilatéral:  il  s'agit  très  probablement  là  dans  la  majoril(''  des 
cas  d'un  treml)lement  iiyst(''ii([iie  mi'ionuii,  (pioi([u'il  soil  diflicile  d'affirmer 
(pi'il  en  est  ainsi  dans  tous  les  cas  :  dans  un  cas  récent  de  Ireinblement  ajj.solu- 
menl  uuMaléral.  Remlinger  a  cm  |iouvoir  éliminei-  l'hypothèse  d'Iiysb'rie  ('). 
Ce  (|ui  est  certain,  c'est  (pH>  ipielqiiefois  je  Ireiiiblemenl  e--l  iilu--  inMri|ni''  pour 
une  main  que  pour  l'aulre. 

Dill'érentes  circonstances  agisseni  sur  la  pi-ddin-lion  ou  l'intensité  de  ce  trem- 
iileiiienl.  On  a  déjà  vu  ipi'il  était  proxoipn'  ])ar  les  mouvements  volontaires  el 
surloul  par  les  mouvemenis  inlenlioniuds  sjiéeialement  dirigés  vers  un  biil 
partieiiliei-.  L  étendue  du  mouvement  à  exécuter  augmente  considérablemeni 
l'amplitude  du  Iremblemenl;  l'allinl  imi.  les  émofitms  agissent  dans  le  même 
sens.  C'est  pour  cela  ipi'il  faul.  quaml  mi  recherche  l'existence  de  ce  symptôme 
dans  les  ca'-  où  elle  e-l    doiileuse,  u--it  iliiii   shalagèmc  qui  consiste  à  dire  au 


Cl  Gii.vssKT.  Reviir  neurntii;iliii(('.  ."0  nvril  I8!l'.1. 
(*)  REMLiN(a;i).  iîci'i/e  de  niéil.,  10  mars  IX'.l'j. 
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malade  (]<•  porter  un  verre  à  sa  Ijouche.  On  a  soin  do  placer  le  verre  assez  loin 
afin  que  le  sujet  soit  obligé  d'étendre  le  bras  pour  le  prendre  et  daecomplir 
ainsi  un  mouvement  étendu;  on  a  soin  aussi  de  remplir  deau  le  verre,  car  la 
crainte  qu'éprouve  le  malade  d'en  renverser  exagère  notablement  l'uitensité  du 
lreml)lenient  (Charcot).  <J'est  dans  l'écriture  qu  on  trouve  en  général  la  pre- 
mière manifestation  du  tremblement:  mais  au  fur  et  à  mesure  qu'il  s'accuse  il 
gène  de  plus  en  plus  le  malade,  non  seulement  dans  toutes  ses  occupations, 
mais  dans  l'accomplissement  de  toutes  ses  fonctions,  la  satisfaction  de  tous  ses 
besoins,  et  il  peut  arriver  à  compromettre  gravement  l'alimentation. 

B.  Sensibilité.  —  a.  Troubles  de  la  sensibilité  générale.  —  Ces  troubles  ont 
été  noli's  dans  un  certain  nombre  d  observations  anciennes,  mais  vu  leur 
rareté,  vu  l'absence  de  tout  caractère  spécial,  il  était  admis  qu'ils  ne  font  pas 
partie  du  tableau  clinique  de  la  sclérose  en  plaques  et  que,  dans  cette  affection 
la  sensibilité  générale  peut  être  considérée  comme  intacte,  du  moins  en 
principe. 

Freund  (')  de  Breslau,  plus  récemment  Oppeuheim  ('i,  à  la  suite  de  l'examen 
minutieux  dé  nombreux  cas  de  scléroses  en  plaques,  sont  arrivés  à  des  conclu- 
sions différentes:  pour  eux  les  troubles  de  la  sensibilité-  gént-rale  existeraient  en 
réalité  1res  Iri'quemmenl,  et  si  on  les  observe  si  peu,  c'est  qu'ils  sont  légers, 
temporaires  et  changeants. 

Parmi  les  troubles  subjeclifs,  Freund  cite  les  fourmillements,  les  engourdis- 
sements, les  sensations  anormales  de  froid  et  de  chaud,  parfois  de  véritables 
douleurs,  .'^oit  diffuses,  soit  fulgiu-antes.  soit  en  ceinture,  pouvant  par  consé- 
i|uent  simider  dune  façon  plus  ou  moins  complète  cidles  du  tabès.  Oppenheim 
a  trouvé  la  cause  d'une  névralgie  du  trijumeau  dans  une  plaque  de  sclérose 
située  à  l'émergence  de  ce  nerf. 

Quant  aux  troubles  objectifs,  ce  sont  surtout  des  altérations  du  toucher,  de 
la  sensation  de  pression,  de  la  sensibilité  thermique,  du  sens  musculaire  (ces 
derniers  rares);  assez  fréquemment  aussi  on  observe  de  l'analgésie,  de  l'hypal- 
gésie,  de  l'hyperalgésie  à  la  piqûre.  Pour  les  cas  dans  lesquels  il  existe  de  l'hé- 
mianeslhésie,  il  en  sera  question  plus  loin  à  propos  de  la  co'incidence  de 
rhystérie  avec  la  sclérose  en  plaques;  il  est  possible  d'ailleurs  qu'un  certain 
nombre  des  troubles  objectifs  ou  subjectifs  dont  il  vient  d'être  question  aient 
des  relations  plus  ou  moins  ilircctes  avec  l'hystérie. 

/'.  Sensibilité  spéciale  ('').  —  Par  rapport  aux  sens  du  ijoùl  et  de-  l'odorat^  on 
a  <|uelquefois  signalé  des  troubles  plus  ou  moins  accentués,  mais  ceux-ci  sem- 
blent être  rares  et  en  tout  cas  sont  peu  connus. 

Uoiiïe  est  ordinairement" normale,  mais  le  verti/je  est  assez  fréquent  et  serait 
dans  un  grand  nombre  de  cas  un  phénomène  précoce  et  môme  prémonitoire 
(Charcot)  :  il  survient  par  crises,  brusquement,  sans  bourdonnements  ni  sifllc- 
menls  d'oreille  préalaljles:  le  malade  a  la  sensation  de  vide  et  de  rotation  du 
vertige  rolatoire:  il  se  sent  soulevé  et  tournoyant  en  l'air  et  est  parfois  violem- 
ment jeté  à  terre. 

(')  C.  S.  FiîEUND.  Ueber  das  \'oikuiiiiiK'ii  von  SciisiliiliUilssliniuigen  l)ci  nuilli|ilor  Hi-rd- 
slilerose.  Arch.  /'.  Psych..  X.\IL 

(-)  Oppenheim.  Berlin,  kllit.   Wnchciixclir..  I8!l|j. 

{')  Bien  ([110  n'appartenant  pus  aux  symptômes  spinaii.v,  les  ti'ouljles  de  la  sensibilité 
spéciatc  ont  été  rangés  ici  pour  ne  pas  interrompre  la  description  des  troubles  de  la  sensi- 
Ijilité  dans  la  sclérose  en  planuc^. 


SCLEROSE   EN    I^LAOUES.  07.-) 

Los  alléralions  poiianl  sur  lo  sens  ilo  la  vue  complenl  parmi  les  plus  lYé- 
([ueiiles  el  les  mieux  éludiées  (Gnauck,  Parinaud,  Uhthoff). 

Presque  loules  les  parties  des  organes  visuels  peuvent  èhc  atteintes  : 
muscles  externes  de  Itril.  pupille,  papille,  etc.... 

Au  point  de  vue  du  diagnoslir.  le  ni/.<tat/mus  occupe  une  place  tout  à  l'ait  pr(''- 
pondérante.  Il  est  presque  toujours  horizontal;  ce  n'est  que  d'une  façon  loul 
exceptionnelle  (pi'il  [leut  se  moulrer  vertical  (UhthoiT)  ou  plus  cxceptionnelle- 
uient  encore  rotatoire.  Tantôt  il  esl  lout  à  l'ait  spontané  et  permaneni,  lanlôl  il 
ne  se  montre  cpi'à  loccasiou  des  uiouvcmenls  extrêmes  de  l'œil,  lor^^que  !<■ 
regard  se  trouve  tlans  une  position  forcée;  d'où  la  nécessité,  pour  rechercher 
l'existence  du  nystagmus  ou  (l(>s  secousses  nystagmiformes,  de  faire  porter 
l'œil  du  malade,  soit  lt)ul  à  fail  en  ilcdans,  soit  tout  à  l'ail  en  dehors.  Kunn  (')  a 
même  constaté  chez  T)  malades  un  nystagmus  qui  ne  se  produisait  <pie  dans 
l'examen  il'un  objet  rapproché,  alors  i[ue  la  conxergcnce  entrait  en  jeu. 

Les  paralysies  des  muscles  île  l'ivil  ne  sont  pas  exlrêmemeHt  rares  dans  la 
sclérose  en  plaques  (17  pour  100  des  cas,  UhthotT);  elles  siègent  surloul  sur  le 
moteur  oculaire  externe,  soit  uni  soit  bi-latéralement,  et  sur  le  moteur  oculaire 
commun;  ce  sont  plutôt  des  parésies  que  des  paralysies  véritables;  ces  parésies 
ont  en  outre  pour  propriétés  d'être  partielles,  incomplètes,  transitoires.  Pari- 
naud a  montré  que  parmi  les  troubles  les  plus  caractéristiques  de  la  motilité 
oculaire  figurent  les  paralysies  ou  les  parésies  des  mouvements  associés  :  celles- 
ci  peuvent  porter  à  la  fois  sur  toute  la  musculature  externe  de  l'œil,  cl  l'on  a 
alors  une  opbtalmoplégie  ou  une  ophtalmoparésie  externe,  ou  bien,  le  plus 
souvent,  ce  sont  surlout  les  mouvements  de  latéralité  externe  qui  sont  alTech's. 
Ces  parésies  donnent,  au  point  de  vue  fonctionnel,  naissance  à  de  la  diplopie 
qui,  comme  elles  d'ailleurs,  est  ordinairement  transitoire  et  prend  naissance 
dans  les  positions  du  regard  qui  exigent  un  effort  de  ceux  des  muscles  qui  sont 
en  étal  de  parésie.  Le  strabisme  est  ordinairement  signe  de  paralysie,  mais  non 
toujours,  car  Kunn  (^)  a  reniar([ué  plusieurs  fois  du  strabisme  avec  diploiiic: 
sans  aucune  contracture  ni  paralysie  :  il  explique  celte  déviation  par  un  trouble 
des  mouvements  associés,  dû  sans  doute  à  l'i'xistence  d'une  pla(|ue  de  sclérose 
sur  11"-  libres  d'association  des  diil'i'rcnls  noyaux  des  nerfs  moteurs  de  ju'il. 

Ouant  à  la  pi/jjille,  son  jeu  est  loin  d'être  régulier  :  tantôt  on  constate  de 
l'inégalilé  pn|)illaire,  tantôt  une  faiblesse  de  réaction,  soit  pour  la  convergence, 
soit  ])our  la  lumière;  [)arfois,  au  conlraire,  le  réllexe  à  la  lumière  se  l'ail  dune 
l'a<;on  anormalement  intense,  même  lorsipi'il  existe  du  myosis  (Parinaud). 

Il  n'est  pas  jusqu'à  la  [Kipilli'  <\n\  ne  soit  plus  ou  moins  gravement  altcint<'; 
les  ti'oublcs  fonctionnels  ([ue  l'on  constate  du  c(")té  de  la  vision  consisl(>nt, 
d'après  Parinaud,  soit  en  une  diminution  lente  el  piogressive  de  l'acuité  visuelle 
|)our  les  deux  yeux,  avec  inlégrilé  du  champ  visuel,  mais  production  d'un  cer- 
tain (tcgr(''  i\r  dyschromatopsie  pour  le  rouge  et  le  vert,  soit  dans  une  cécité 
couq)lète  généralement  transitoire  et  suivie  d'une  profonde  amélioraliou.  Dans 
(;ette  forme  le  champ  visutd  est  ordinjurement  alléré.  Entin,  dans  d'autres  cas  le 
trouble  de  la  vision  est  |)ersistanl  et  il  y  a  un  n'trécissement  irrégulici- du  champ 
visiud  sans  dyscliromalopsie. 

Les  niodi/icntiinis  du  rluiniji  risiiel  au  coui's  (!<•  la  sclérose  en  phniui"^  sont 
donc  loin  d'être  rares.  tlilholV  en  dT'cril  quatre  vai-iéli's   princi]iales  : 

(')  KcNN.   l!i-Urii(/e  ziir  Aiiijrnhcill^Hii'lf  .Wlll,  p.  (i.'i. 
(-)  KcNN.   Wiener  klin.  liiuuhrhan,  IK'.Mi. 
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A.  Scolomc  central  avec  conservation  de  la  périphérie  ihi  champ  \isu('l. 
D.   Scr)tome    central   avec    rétrécissement    concomilanl    de  la   pi'riphérie   du 
champ  visuel. 

C.  Rétrécissement  périphériipie  du  cham|i  visuel  qui  est  irrégulier  avec  vision 
centrale  relativement  intacte. 

D.  Rétrécissement  conccntricpic  régulier  analogue  à  celui  des  hystériques 
(c'est  la  variété  la  plus  rare  —  1  fois  sur  24  cas). 

En  outre  de  la  fréquence  du  rétrécissement  du  champ  visuel,  il  convient  de 
rappeler  celle  de  la  liyschromatopsie  {');  en  s'ajoutant  au  précédent,  ce  phéno- 
mène contribue  à  renforcer  les  analogies  qui  existent  entre  Iceil  de  la  sclérose 
en  plaf[ues  et  l'œil  hystérique.  D'après  Charcot.  cette  dyschromatopsie  aurait 
cependant  dans  les  deux  affections  des  caractères  distincts  ;  dans  la  sclérose 
en  pla(|ues  il  s'agirait  surtout  d'une  dyschromatopsie  dans  laquelle,  comme 
dans  celle  du  tabès,  le  bleu  et  le  jaune  seraient  les  couleurs  les  mieux  conser- 
vées, tandis  que  dans  l'hystérie  ce  serait  le  l'ouge. 

Un  autre  caractère  des  troubles  visuels  de  la  sclérose  eu  plaques  est  d'être 
ordiuairen)ent  unilatrrau.r,  ou  tout  au  moins  asymétriques  (|uand  ils  sont  bila- 
téraux. 

Leur  début  est  parfois  subit,  parfois  il  est  progressif;  dans  certains  cas  ces 
troubles  visuels  constituent  la  première  manifestation  de  la  sclérose  en  plaques, 
dans  d'autres  cas  ils  ne  surviennent  ([ue  lorsijue  celle-ci  estdéjcà  parvenue  à  une 
période  plus  ou  moins  avancée. 

Objectivement  on  peut  d'ailleurs  conslaler  du  côté  de  la  /iKpille  des  altéra- 
tions fort  nettes;  d'après  Uhlhoff,  tantôt  celle-ci  est  complètement  atrophiée  et 
<lécolorée,  tantôt  sa  décoloration  est  incomplète  et  porte  surtout  sur  sa  partie 
externe,  tantôt  ce  sont  les  parties  externes  qui  sont  le  plus  décolorées,  la  partie 
interne  conservant  sa  teinte  normale,  tantôt  enfin  il  s'agit  d'une  véritable  névrite 
optique  avec  hypérémie,  aspect  trouble  et  proéminence  de  la  papille,  vaisseaux 
voilés  et  dilatés,  etc....  L'existence  de  cette  atrophie  papillaire  avait  d'ailleurs 
été  particulièrement  notée  par  C.liarcol  au  cours  de  ses  études  sur  la  sclérose 
en  plaques. 

Ces  altérations  du  fond  de  l'œil  seraient  l'rt'quenles  (52  poiu'  100  des  cas, 
Uhtlioif). 

C.  Troubles  viscéraux.  —  Il  est  rare  que  ces  troubles  ac<iuièreiil  un  degré 
prononcé;  on  comprend  cependant  que  lorsque  les  plaques  de  sclérose  sont 
assez  étendues  et  empiètent  noialilement  sur  la  sifbstance  grise  médullaire, 
elles  puissent  donner  lieu  à  îles  troubles  gastriques  ou  génito-urinaires 
divers. 

Parmi  ces  troubles  on  peut  citer  ^incontinence  ou  la  rétention  de  l'urine  et  des 
ni'tliéres  fécales,  Y irnpuissinire  ou,  au  contraire,  l'excitation  c/énitak\  et  encore 
des  crises  cjaslriques  plus  ou  moins  analogues  à  celles  du  tabès. 

0])))enheini  (-),  roidrairement  à  l'opinion  généralement  admise,  regarde  ces 
trouilles  cumme  fréquents.  Son  élè\  e   Kahleyss("')  va  même  jusqu'à  les  consi- 

(')  Blizzard  a  porliciiliL-irmciil  iiisislr  sur  l'analotrie  ilfs  trouilles  du  colé  de  la  jiapille  ol 
du  champ  visuel,  comparalivemont  dans  la  sclérose  en  plaques  et  dans  l'hystérie;  il 
pense  que  dans  un  certain  nomlire  do  cas,  considérés  comme  appartenant  à  l'hystérie, 
il  s'a£;it  en  réalité  d'une  sclérose  en  plaques  méconnue. 

(-)  Oi'PENHEiM.  Cliaritr  Annali-n.  1888. 

(^)  Kaiileyss.  Ueber  das  \'crliallen  dcr  Blaseri  und  MasldariufunMion  hci  der  di-somi- 
nirten  Skierose.  Inauyiiral  Di!<!terl<ition.  Berlin,  18!i0. 
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dr'i'cr  coninii'  M])|iMrU'naiil  à  la  s\  ni|)lomalolug'i('  ordinaire  de  jla  sclérose  en 
l>lat[iii'>.  l'our  lui  ils  survieiulrairiil  non  jias  seulement  dans  la  période  lernii- 
nale,  mais  bien  dans  le  cours  même  de  eelle  aireclion;  il  déclare  qu'il  serait 
rare  de  Irouver  un  cas  dans  lefpnd  ils  aient  man(|ué  [complètement  pendaid, 
loule  la  durée  de  la  maladie. 

D.  Troubles  trophiques. —  Moins  sou\ent  encore  que  les  trouilles  viscéraux, 
on  voil  suTNcnir  dans  la  sclérose  en  plaques  ces  troubles  trophiques:  cepen- 
dant on  a  pu  dans  (pielques  observations  constater  les  suivants  : 

Des  lmiilili'>i  culan('>!<  variés  :  éruptions  érythémaleuses,  papuleuses  ou  bul- 
leuses,  œdèmes  et  sueurs  localisés  (Brauer),  etc.; 

Des  iiltcralioiifi  <li''<  ongles  analogues  à  celles  t|ui  se  voient  rlie/  cerlains  labé- 
liques  (Domccq-Turon)  el  la  r/nite  di'x  r/icreux; 

Des  e-ictir-i-es  /t'^s/ércs.  celles-ci  survenant  d'ailleurs,  en  général,  surtout  à  la 
périotle   terminale; 

Des  iiltt'rntiiii).<  iiiiin/liiircs  douloureuses  ou  non.  du  gonflenienl  des  articu- 
lations phalangiennt's  entre  autres; 

Enfin  des  ininjotruiihh'^  ont  ('té  signalées  dans  des  observations  extrêmement 
nombreuses  ((".harcot,  Jolly,  Letdjc,  Schiilc.   Buchwald,   Otto,    Engener.   Glo- 
ri(>ux,  Rummo,  Pitres.  Raymond,  etc.,  etc.)  :  elles  viennent  d'être  spécialement 
étudiées  par   Lejonnc(').   Elles  siègent  le   plus  souvent   aux    membres    supé- 
rieurs et  se  localisent  de  préférence,  comme  l'amyotropliie  spinale  dite  d'Aran- 
Duchenne,    aux    muscles    de    la    main,    éminences    tln'nar   et    liyiiotliénar   et 
interosseux;  elles  ont  une   tendance  dans  les  premiers  temps  à  l'unilatéralité 
(type  hémiplégique)  et  plus  tard,  quand  les  deux  côtés  sont  pris,  à  la  symétrie 
(type  bilatéral).  Elles  s'accompagnent  de  troubles  paralytiques  (jui  parais.çent 
parfois  au  début  d'origine   uni(jucment   atrophifiue.    mais  cpii    plus   tard  sont 
généralcMnenl   beaucoup  plus  accentués  <iue  l'atrophie.  Parfois  très  |)récoces, 
elles    peuxcnt  être    le   premier  signe  de   l'affection,  comme   dans   un  cas   de 
P>raui'r  (-),  contrôh'   par  l'autopsie,   où   seul   le  développement    ultérieur  d'une 
|)araplégie  spasmodique   jiermit   le  diagnostic   de  sclérose  en  plaques.  Comme 
toutes  les  amyotrophies  d'origine  médullaire  elles  s'accompagnent  de  modifica- 
tions quantitatives  et  qualitatives  de  la  contractilité  électricpu- ;  mais  ces  niodi- 
lications  sont   généralement  peu  accentuées  |iai'ce  qu'il  reste  presque  toujoiu-s 
au    milieu  des  libres  malades  un  grand  nonilue  de  libres  saines,  et   jamais  on 
n'observe  la  réaction   de  dégénérescence  (Huel  et  Lejonne).  Les  atrophies,  le 
plus  souvent   assez    légères   pour  chaque;   muscle,  ont   en   revanche   une  assez 
grande  tendance  à  la  dilVusion.  ce])en<lant  elles  i-espcctent  toujours  la  l'ace,  le 
cou    et    le    tronc;   plusieurs    fois    elles   ont    été  assez    géni''ialis(''es   potu'   faire 
|)orter    le    diagnostic    de    sidérose  lati-rale    amyotrophiipie    (Pitres,    l)('jerine, 
Skolosubow)  ;  C.liai'col  a\ail  (h'i  rit  di''jà  une  l'oruie  alropliiqui'  de  la  sclérose  en 
pla<[ues. 

(')  Li;.ioNNr:.  Th<-^,-  ,lr  /',/,/,-■.  l'.ior.. 
(-)   BUAIKII.  Xfli,-nl.  Inihatl,!..   IS'.MI, 
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II.   —    SYMPTOMES    BULBAIRES 


Parmi  les  symptômes  rangés  dans  celle  calégorie  on  a  signal(''  : 

Des  troubles  de  la  m'isilnuinit  et  rie  la  ilruh'tillon:  ces  phénomènes  sont  en 
soiame  assez  rares. 

De  la  piiiYilysIe  avec  alropliie  des  muscles  de  lu  face. 

Du  trenihleiiient  de  la  langue,  celui-ci  présentant  des  modalités  variables  : 
tantôt  c'est  un  véritable  tremblement  fibrillaire.  parfois  avec  atrophie  linguale 
(il  n'est  pas  sur  qu'il  s'agisse  alors  de  cas  de  sclérose  en  plaques  très  purs). 
tantôt  ce  sont  plutôt  des  secou.sses  irrégulières  dans  les  mouvements  intention- 
nels de  la  langue,  de  la  difficulté  à  tenir  celle-ci  tirée  hors  de  la  bouche. 

Un  tremblement  des  cordes  vocales  avec  ou  sans  parésie  a  été  observé  plu- 
sieurs fois  au  laryngoscope  par  ditlércnts  auteurs  (Leube,  Lori,  Collet  ('). 
Zwicki  (-)  :  ce  tremblement  est  provoqué  par  la  parole  et  même  parfois  simple- 
ment par  la  respiration,  qui  devient  saccadée  (Oppenheim). 

Des  crises  d'aspln/.rk\  de  Vaccélération  du  pmilx  ont  été  constatées  exceplioii- 
nellement. 

La  r/h/coMeric  a  été  observée  à  plusieurs  reprises:  elle  est  ordinairement 
attribuée  (Richardière,  Blanche  Edwards)  à  l'existence  de  plaques  scléreuses 
siégeant  au  niveau  du  quatrième  ventricule,  dans  la  région  dont  la  piqûre 
détermine  la  présence  du  sucre  dans  les  urines. 

La  pnlijiirie  qui  se  voit  également  quelquefois  semble  provenir  d'une  cause 
analogue. 

III.  —   SYMPTOMES    CÉRÉBRAUX 


Les  troubles  de  la  parole  consliliieni  un  des  symptômes  le-  plus  caractéris- 
tiques de  la  sclérose  en  plaques,  tant  ]iai-  leur  fré([uen(C  dans  cette  maladii- 
que  par  leur  aspect  vraiment  singulier. 

Ce  qui  dislingue  ces  troubles  de  la  parole,  c'est  que  chez  ces  malades  la  voix 
est  pour  ainsi  dire  spasmodique:  on  seni  que.  dans  rémission  de  la  parole,  toute 
la  musculature  de  l'appareil  pharyngo-laryngé  est  dans  un  état  de  contraction 
intense,  d'où  le  timbre  spécial  qu'acquiert  la  voix,  comme  si  le  malade,  pour 
parler,  était  obligé  à  un  elTorl  des  plus  violents. 

Par  suite  de  cette  persistance  de  l'effort,  la  parole  présente  en  outre  une 
monotonie  extrême,  et  comme  chaque  syllabe  nécessite  pour  ainsi  dire  une 
nouvelle  poussée  de  la  part  du  malade,  elle  est  scandée.  Spasmodique,  mono- 
tone et  scandée,  tels  sont  les  trois  principaux  caractères  qui  distinguent  la 
parole  des  individus  atteints  de  sclérose  en  plaques. 

Quelques  auteurs  (von  Krz\vicki('),  Collel)(*),  ont  en  outre  signalé  chez  ces 

(')  Collet.  I^yon  méd..  1S07,  n'  i. 

('\  ZwicKi.  Deutsche  med.  WorI,..  '24  avril  IXO'2. 

(^)  Von  Kbzwicici.  Ein  Fall  von  muUipler  Skierose  des  Gchirns  uniJ  Ruckenmarks  mil 
Inlentionslremor  iler  Stiiiunbander.  Deutsriw  -med.   Worficixcla..  14  mars  I80'2. 

(')  Collet.  Le  tremlilenient  des  cordes  vocales  et  les  troubles  de  la  phonation  dans  la 
sclérose  en  plaques.  Annales  des  maladies  du  lnryiix,  février  iS'.)-i. 
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mnlndes  l'cxislence  d'un   Iremblciiienl  di's   cordes   vocales    présenlani    les    plus 
i^niiides  analogies  avec  le  Ircinblomonl  inlenlionnel  des  membres. 

Les  troubles  inlellectuels  font-ils  partie  intégrante  du  tableau  clinique  de  la 
sclérose  en  plaques?  La  réponse  à  celle  ([ueslion  est  analogue  [à  celle  qui  |)eul 
se  poser  au  sujet  des  troubles  sensilils  et  des  troubles  viscéraux.  Si,  par  trou- 
bles intellectuels,  on  comprend  seulemenl  l'aliénation  mentale  ou  les  états  voi- 
sins, il  est  certain  qu'ils  sont  rares  dans  la  sclérose  en  plaques;  si, au  contraire, 
sous  cette  rubrique,  on  fait  rentrer  toutes  les  modifications,  si  légères  soi  tut- 
elles, que  ces  malades  peuvent  présenter  dans  leur  état  mental,  on  peul  al'iirmer 
que  chez  eux  les  troubles  intellectuels  sont  fréquents. 

Parmi  ceux-ci  on  doit  particulièrement  citer  un  a fj'aisserneni  intelleriuel  plus 
ou  moins  marqué,  qui  va  parfois  jusqu'à  donner  aux  malades  une  expression 
niaise  et  même  enfantine;  dans  quelques  cas  ceux-ci  deviennent  apathiques, 
indifférents  ou  même  mélancohques.  Quand  la  maladie  s'est  développée  dans 
l'enfance  il  y  n  fréquemment  nrrèl  du  iléveloppemcnt  intellectuel {Bonrm'wlWc'ji'). 
Il  ne  faudrait  d'ailleurs  pas  toujours  s'en  rapporter  à  l'aspect  de  ces  malades 
pour  juger  leur  état  mental.  C'est  ainsi  (pic  quclipics-uns.  pai' exemple,  ne  pré- 
sentent en  réalité  que  des  troubles  intellectuels  médiocres  et  ce|)en<lant  sont 
pris  d'accès  de  fou  rire  qui  feraient  supposer  tpi'ils  sont  extrêmement  déchus 
au  point  de  vue  psychique.  Ce  rire  est  un  véritable  rire  spasmodi((ue  (pie  le 
malade  est  absolument  hors  d'étal  de  modéi-er,  aussi  dure-l-il  souvent  plusieurs 
minutes.  Oppenheim  la  même  vu  être  assez  intense  et  assez  prohjiigé  pour 
déterminer  la  cyanose  de  la  l'ace  et  inspirer  des  craintes  d'asphyxie.  Parfois, 
mais  beaucoup  plus  raremenl  (pic  le  rire,  on  ol)seive  des  jili-uru  survcnanl  sans 
raison  suflisante. 

Quant  aux  cas  dans  lesquels  surviennent  des  troubles  très  marqués  de  l'in- 
telligence, tels  qu'un  délire  des  grandeurs,  ou  même  une  démence  complète, 
il  est  loin  d'être  certain  que  ce  soient  toujours  là  des  cas  de  sclérose  en  pla- 
ques; ces  phénomènes  se  montrent,  (ui  elfet,  au  cours  d'autres  formes  de  sclé- 
rose disséminée,  mais  de  nature  diiférente  de  la  sclérose  en  plaques  typirpie. 

Parmi  les  troubles  intellectuels  on  peut  encore  compter  le  vertige  (pii.  chez 
certains  sujets,  rend  la  marche  extrêmement  difficile;  il  s'agit  là  d'un  vertige 
d'origine  cérébelleuse  tenant  très  vraisemblablement  à  l'existence  de  phupies 
dans  le  cervelet.  Quant  au  vertige  de  Ménière  (vertige  auriculaire),  signalé 
dans  quelques  observations,  on  peut  le  considérer  comme  rare. 

Enlin  il  survient  quelquefois,  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques,  des  ultnques 
apoplectiforines  ou  èplleplifornies;  les  premières  sont  incomparablemeid  les  plus 
fié(|ueiites  (C.harcot)  :  après  ou  sans  prodromes,  perte  de  connaissance  poinaiil 
aboutir  plus  ou  moins  rnpidemcnl  à  un  véritable  coma;  le  pouls  est  IVc(pieiil, 
la  température  s'élève  à  ."9,  4(1  cl  même  'i  I  degrés:  le  plus  souvent  celte  allacpie 
a|ioplecliforme  s'accompagne  (lune  liémi[)lcgie  (pii,  elle,  persiste  après  (pic  I  elal 
apoplecli(pie  a  disparu  (en  g(''uéral  au  bout  de  I  à  '_' jours).  Cette  hémiplégie  est 
(railleurs  I  ransiloirc,  comme  nous  l'aN'oiis  (h'-jà  vu,  mais  elle  est  plus  longue  a 
dis|)arailrc  que  l'attaque  apoplectifoi-mc  (|ui  l'a  accompagnée.  Les  atta(pies  de 
ce  genre,  chez  cerlains  malades,  fout  ciitièreimMit  délaul  :  chez  d'aulres,  elles 
re\  iciuieiii  .-'i  plusieurs  reprises  api'ès  des  inlcrvallcs  pins  ou  moins  longs:  chez 
d'autres,  eiiliii.  elles  aiiiènenl  la  iiiori  ]i.ir  persislMiicc  du  coma. 

(')  rioci!i\i;vii,i.i:.  l'rni/ivs  im'-il.,  'ili  mni  l'.Kll». 
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Marche  et  formes  cliniques-  —  La  marclic  de  la  sclérose  en  plaques,  du 
moins  dans  sa  forme  type,  comprendrait,  d'après  la  description  de  Charcol, 
trois  stades  : 

Le  premier  slade  est  le  .-tade  de  début.  Quand  relui-ci  se  laiL  ce  qui  est 
assez  fréquent,  d'une  façon  lente,  on  observe  tout  d'abord,  soit  l'apparition  des 
svmpfônies  cérébraux  :  verlii»'es.  cé|diMlali;ie.  incertitude  de  la  démari'he,  soil 
celle  des  symptômes  spinaux  cl  nolaninienL  la  parapléf<ie  spasmodique.  Puis 
peu  à  peu  l'ensemble  des  troubles  propres  à  cette  maladie  se  complète.  Quel- 
quefois le  phénomène  initial  est  constitué  par  l'invasion  de  douleurs  plus  ou 
moins  intenses,  assez  comparables  à  celles  du  labes.  —  Enfin  le  début  peut 
être  brusque;  il  consiste  alors,  soit  dans  une  attaque  apoplecli forme  suivie  ou 
non  d'hémiplégie,  soit  dans  une  hémiplégie  non  précédée  d'attaque.  Quelque- 
fois aussi,  ce  sont  les  troubles  de  la  vue  qui  ouvrent  la  scène,  et  dilTérents 
auteurs,  Oppenheim  et  son  élève  f^inuki ';,  lîruns  et  Stolting(-)  ont  insisté 
récemment  sur  la  fréquence  des  altérations  des  nerfs  optiques  comme  sym- 
ptôme précoce  de  la  sclérose  en  plaques.  C'est  enfin  très  souvent  le  vertige 
avec  ou  sans  vomissements  qui  annonce  la  maladie.  Cette  première  période 
peut  durer  assez  longtemps,   1,  3,  .t  ans  et  plus. 

Le  deu.xième  stade  est  celui  de  la  maladie  confirmée;  on  observe  alors  dans 
fout  leur  développement  les  symptômes  qui  la  constituent:  malgré  cela  l'élat 
général  reste  bon,  et  quoique  le  malade  soit,  dans  certains  cas,  à  peu  près 
confiné  au  lit,  sa  santé  ne  donne  aucune  espèce  d'inquiétude.  Celte  période 
peut  également  avoir  une  durée  assez  longue,  c'est  ordinairement  par  années 
qu'elle  se  compte. 

Le  troisième  stade  ou  stade  terminal  évolue  dune  façon  plus  rapide.  Il  est 
caractérisé  par  une  sorte  de  dépérissement  général  :  les  dillérents  a]ipareils 
éprouvent  des  désordres  plus  ou  moins  marques  dans  leur  fonctionnement, 
l'appétit  diminue,  les  digestions  deviennent  mauvaises:  il  survient  des  troubles 
vésicaux,  ])arfois  les  malades  sont  mèine  tout  à  fait  gâteux  et  ne  tardent  pas  à 
se  cacliectiser.  Dans  cet  état.  ilsn'olVrcnt  plus  aucune  résistance  et  succombent 
promplemenl  à  telle  ou  telle  malailie  intercurrente,  tuberculose  pulmonaire, 
pneumonie,  fièvre  typhoïde,  septicémie  prenant  son  origine  dans  les  escarres 
(jui  surviennent  quelquefois  à  cette  période  sous  l'influence  de  l'incontinence 
de  l'urine  et  des  matières  fécales.  La  mort  peut  survenir  aussi  sans  infection 
s(>condaire  par  suite  des  progrès  mêmes  ou  de  la  localisation  de  la .  maladie, 
])ar  troubles  bulbaires  de  la  respiration,  de  la  circulation  ou  de  la  iléglatilion, 
ou  à  la  suite  d  un  ictus  apopleclil'orme. 

Cette  description  est,  bien  entendu,  tout  à  fait  schématique.  Étant  donné 
que  la  sclérose  en  ])laques  est,  non  pas  une  maladie,  mais  une  simple  lésion 
survenue  au  cours  d'une  autre  maladie,  on  comprendra  qu'il  est  impossible  de 
lui  décrire  une  marche  absolument  antdunme:  aussi  les  variantes  sont-elles 
fréquentes  et  diverses. 

C'est  ainsi  que  dans  certains  cas  la  marche  est  chronique  avec  aggravations 
brusques,  ou  bien  chronique  rémittente,  de  longues  périodes  stationnaires  ou 
même  un  certain  degré  d'amélioration  s'intercalant  entre  les  poussées  d'exacer- 
bation  ou  de  progression  des  principaux  symptômes  :  la   re])rise  des  accidents 

(')  FiiAMv.  Deutsche  Zeil.tclir.  f.  Xccceiihcllk..  IS!t8. 
(,-)  Bbuxs  et  StOltin'G.  Mûiialsrlir.  /'.  l'sycli..  l'.lOO. 
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ost  généraliMiifiit  atliiljuéc  à  un  refroidisscniciil,  un  excès  de  l'aligue,  un  elVorl, 
un  Iraumatisnie,  1res  souvent  à  une  maladie  infectieuse  intercurrente  ou  à  la 
puerpéralité  :  parfois,  {-cpcndanl.  oniiepeul  Irouver  aucune  cause  occasionnelle 
à  ces  retours  olVensils. 

Enfin  Vamélioniliiin  jini/uineiitr  esl  loin  drln'  rare,  et  il  n'est  même  pas 
interdit  de  parler  de  yuérkon  (Charcol,  Calsaras).  La  notion  d'une  guérison 
possible  a  été  introduite  par  Charcol;  cet  auteur  a  montré  par  plusieurs  exem- 
ples que  cette  terminaison  était  loin  d'être  exceptionnelle.  C'est  là  un  élément 
très  important  «lui  ne  doit  pas  être  négligé  lorscpi'on  établit  le  |)ronoslic  de  la 
sclérose  en  plaques,  et  qui  con(ril)ue  à  faire  de  celle-ci  une  alVcclion  beaucoup 
moins  grave  en  somme  <|ue  ne  permettraient  de  le  croire  les  premières  descrip- 
tions consacrées  à  cette  maladie.  On  verra  qu'il  y  a  même  certains  cas  dans 
lesquels  l'alïeclion  tourne  courl.  et  où,  après  avoir  observé  pendant  ([uel(pu>s 
semaines  seuh'iiicnl  de  légers  troubles  d(>  la  parole,  un  ]ieu  de  tremblement  et 
d'incertitude  de  la  marche,  on  voit  ces  phénunu'Mies  disparaîlrc  complèlcmcMl 
el  une  complète  n'sllhitiu  in  inicgruin  se  |)roduire. 

La  durée  de  la  sclérose  en  plaques  esl,  jionr  les  raisons  qui  ont  été  données 
|)lus  haut,  essenliellement  variable  :  dans  certains  cas  elle  peut  se  prolonger 
pendant  I.'),  "J(l  ans  et  plus;  en  moyenne.  in\  peut  compter  que  les  individus 
atteints  de  celte  afl'ection  ont  une  survi<-  (pii  n'est  pas  inférieure  à  .">  et  10  ans, 
bien  que  certains  auteurs  (Furstner,  (iuddcn,  etc.)  aient  montré  que  la  mort 
pouvait  très  exceptionnellement  survenir  moins  d'un  an,  quelques  mois  même, 
après  l'apparition  des  premiers  accidents  et  (|u'on  ait  pu  admettre  à  côté  d'une 
marche  subaiguë  et  d'une  marche  chroni<]ue  une  évolution  aiguë  et  même 
suraiguë. 

Au  point  de  vue  des  formes  on  peut  distinguer,  suivant  la  prédominance  <le 
tel  ou  tel  gi'oupe  de  symptômes,  une  forme  cérébro-spinale,  la  plus  Irécpiente. 
une  forme  rérébrale,  une  forme  spinale,  celle-ci  caractérisée  surtout  par  la 
paraplégie  spasmo(li([ue  et  parfois  par  l'hémiparaplégie  avec  syndrome  de 
Brown-Séipiard  plus  ou  moins  nettement  caractérisé,  une  fornu-  bulbaire  avec 
fréquence  et  intensité  particulières  des  symptômes  bulbaires,  cntin  une  lorme 
cerébelb'U!<\  et  <-e  n'est  pas  la  moins  fié(|iu'nte,  caractérisée  ])ar  la  iircdonu- 
nance  des  troubles  qui  constituent  le  sxndrome  céri'belleux,  nyslagmus,  ver- 
liges,  vomissements,  démarche  ébrieuse.  On  doit  signaler  tout  particulièremeiil 
les  cas  dits  formes  fniales  dans  lescjucls  il  n'existe  guère  ([u'un  syuqilôme  ou 
du  moins  dans  lescpiels  un  symptôme  est  |)arliculièremeut  déxcloppé  el  domme 
tout  le  tableau  cliuii|ue  :  des  cas  de  jour  en  jour  plus  noudireux  de  ces  lormes 
frustes  ont  été  signalés  au  point  tpie  certains  auteurs  ont  trouvé  plus  fréquentes 
-les  formes  anormales  que  <-elles  (pii  i-épondent  au  laldeau  classique;  parmi  les 
formes  anoiiuales  exceptionnelle'i,  il  faut  signaler  spécialement  relie  qui. 
accom[)agn(''<'  d  um-  anivotropliie  très  pi-onuneêe.  évolu(>  <oiis  le  iiia>que  de  la 
sclérose  latérale  amyotropliique. 

Diagnostic.  —  Onelque  particulier  el  uhMik;  patliognomonicpie  que  ])uisse 
sembler  ras|)ect  de  la  scléro.se  eu  phupies  dans  sa  forme  lyiiiqiie,  il  u  eu  est 
pas  moins  \iai  (pie  cet  aspect  peut  être  simulé  à  s'y  méprendre  par  (pielqne-^ 
autres  maladies.  \j\:rainrii  ri/lril(ir/i(jii('  il/i  liijuide  rêpliabi-racliidieu  ne  |ieMt 
encore  servir  au  <liagiiosli<-  de  la  scléi'ose  en  pla([ues  :  les  (pielques  rechi'rrlies 
qui  ont  ('■!('■  laites  jiiscpi'ici  ont   donne''  des  i'(''sultats  diseordants  :  dans  .1  cas  non 
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suivis  (rnnlopsio  Carrière  (de  Lille)  (')  a  trouvé  un  iiomljre  ('■normo  (rélémcnls 
cellulaires  dont  80  pour  100  de  lymphocytes;  dans  T»  cas  également,  non  suivis 
d'autopsie,  Babinski  et  Nageotte  (')  ont  trouvé  d'assez  nombreux  éléments  leu- 
cocytaires: en  revanche,  sur  7  cas  Sicard  ("')  n'a  trouvé  que  deux  fois  le  cylo- 
diagnostic  positif,  mais  il  a  vérifié  analomiquement  le  diagnostic  dans  deux 
des  5  cas  où  le  cytodiagnostic  était  négatif  et  il  émet  l'hypothèse  que  la  lympho- 
cytose  devrait  sans  doute  faire  penser  à  une  lésion  spinale  syphilitique  sans 
permettre  de  rejeter  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques. 

L'hystérie  est  une  des  maladies  qui  ont  été  la  cause  du  plus  grand  nombre 
d'erreurs  du  diagnostic.  On  voit,  en  effet,  quelquefois  cette  affection  s'accom- 
pagner (SouquesC'),  Dutil)('')  de  tout  un  groupement  de  symptômes  qui  rappelle 
de  très  près  celui  qui  existe  dans  la  sclérose  en  plaques  la  plus  classique  :  ver- 
tiges, apoplexie,  hémiplégie,  tremblement  à  l'occasion  des  mouvements  inten- 
tionnels, embarras  de  la  parole,  diplopie.  —  Pour  distinguer  ces  cas  de  ceux 
qui  sont  dus  à  la  maladie  que  nous  étudions,  la  recherche  des  troubles  de  la 
sensibilité  est  absolument  indispensable,  car,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  ces 
troubles  sont  en  général  très  peu  imporlaiils  dans  la  sclérose  en  plaques,  tandis 
qu'ils  comptent  parmi  les  plus  caraclérislifiues  des  phénomènes  hystériques. 
On  devra,  en  outre,  rechercher  avec  un  soin  extrême  l'existence  ou  l'abseiice  des 
stigmates  décrits  par  Charcot. 

Malheureusement  celte  recherche  ne  suffil  pas  toujours  pour  (ixer  le  dia- 
gnostic, car  trop  souvent  on  rencontre  des  malades  chez  les^iuels  la  sclérose 
en  plaques  et  l'hystérie  se  trouvent  associées.  C'est  là  un  fait  des  plus  inté- 
ressants et  qui  a  été  mis  bien  en  lumière  dans  la  thèse  de  (j.  CuinonC).  La 
sclérose  en  plaques  est,  parmi  les  maladies  organiques  du  système  nerveux, 
une  de  celles  qui  jouent  le  plus  souvent  le  rôle  d'  «  agent  provocateur  »  de 
l'hystérie.  —  On  conçoit  que  dans  ces  cas  il  puisse  être  extrêmement  difficile 
de  faire  le  départ  de  ce  qui  appartient  à  l'une  et  à  l'autre  de  ces  deux  alVections, 
car  non  seulement  elles  sont  combinées,  mais  l'une  est  même  directement  sous 
la  dépendance  de  l'autre.  C'est  probalilemenl  à  l'existence  de  cette  association 
que  quehjues  auteurs  doivent  d'avoir  alliibué  à  la  sclérose  en  pla(|ues  des 
phénomènes  tels  que  l'hémianesthésie,  appartenant  en  propre  à  l'hystérie.  C'est 
encore  dans  l'existence  de  l'hystérie  qu'il  faut  peut-être  rechercher  l'explication 
des  cas  observés'  par  Westphal,  et  plus  récemment  par  Strumpell  (1898),  dans 
lesquels  certains  auteurs  disent  avoir  constaté  les  symptômes  de  la  sclérose  en 
plaques  la  plus  franche  alors  qu'à  l'autopsie  il  ne  leur  fut  pas  possible  de 
trouver  aucune  lésion  rappelant  de  près  ou  de  loin  celles  qui  constituent  cette 
maladie. 

La  maladie  de  Frti'dri'irh  peut  égalenicnl  êlrc  aisé-nieut  coiiloiidue  avec  la 
sclérose  en  plaques,  et  en  l'ail  elle  l'a  élé  loiil  d'aliord,  la  majorité  des  auteurs 
se  refusant  à  admelire  que  les  observations  du  professeur  d'ilridelberg  s'appli- 
quassent à  autre  chose  qu'à  des  cas  de  sclérose  en  plaques. 

Dans  la  maladie  de  Friedreicli  on  constate,  en  effet,  des  troubles  <li-  la  marche 


(')  C.VRisiÈRE.  .Soc.  Ijiol.,  23  mors  1901. 

(-)  BaRinski  el  ^'.\GEOTT.  Soc.  méd.  de.<  lui/'..  in;ii  \'M)\. 

{')  Sicard.  Le  lùjuidf  cé)i}vihi-rarliiilieu. 

(»)  èouQUES.  Tlii-sr  (lo  l'ni-is,  18111. 

(5)  Durn..  Thèse  de  Paris,  IXRS. 

(")  Georiiks  Guinon.  Les  agents  jii-inuicuU'urf.  de  l'Iiystérie.  Tlu'-sc  (le  P;iris.   1887. 
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rappelant  assez  bien  Fataxie  cérébelleuse,  du  tremblement  à  l'occasion  des 
mouvements  intentionnels,  de  la  lenteur  de  la  parole  et  un  nyslagmus  qui  peut 
être  1res  prononcé.  Pour  éviter  de  confondre  ces  deux  afTeclions,  on  s'appuiera 
sur  ce  que,  dans  la  maladie  de  Friedreich,  le  trouble  des  mouvements  est  sou- 
vent analogue  à  celui  de  la  cliorée,  sur  ce  quil  n'existe  pas  de  paralysies  des 
muscles  de  l'œil;  en  outre,  on  remarquera  ([uc  <lans  cette  affection  il  existe 
souvent  un  degré  plus  ou  moins  accentué  de  scoliose  et  un  pied  bot  spécial. 
et  enfin  que  la  maladie  de  Friedreich  débute  à  un  âge  plus  tendre  et  frap])e 
souvent  plusieurs  frères  et  sœurs. 

Il  faut  encore  établir  le  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques  avec  un  certain 
nombre  de  maladies  (pii.  dan<  les  cas  où  l'un  des  .symptômes  de  cette  affection 
est  prédominant,  pourraient  la  simuler. 

Le  tremblement  de  la  pnralijsic  aijilante  se  distingue  en  général  bien  facile- 
ment de  celui  de  la  sclérose  en  plaques:  en  effet,  c'est  un  tremblement  très  fin, 
plus  lent,  occupant  surtout  les  mains;  il  est  continuel,  c'est-à-dire  existe  même 
lorsque  les  membres  sont  à  l'état  de  repos;  il  faut  en  outre  noter  que,  dans  la 
majorité  des  cas,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  la  sclérose  en  plaques,  ce 
tremblement  diminue  ou  disparait  à  l'occasion  des  mouvements  intentionnels. 
En  outre,  les  individus  atteints  de  maladie  de  Parkinson  présentent  un  aspect 
si  particulier,  que  celui-ci  suffirait  à  lui  seul  pour  prévenir  toute  erreur. 

Ouant  au  tremblement  merciiriel.  d'après  la  description  de  C.harcot.  il  est 
fort  analogue  à  celui  de  la  sclérose  en  plaques  :  môme  rythme,  amplitude 
souvent  assez  considérable,  provocation  ou  exagération  par  les  mouvements 
intentionnels,  ce  sont  là  des  plK'noménes  communs  à  ce  tremldement  et  à  celui 
de  la  sclérose  en  plaques.  Mais  Charcot  fait  remarquer  que  le  tremblement 
mercuriel  ne  disparaît  au  repos  que  d'une  façon  rémittente,  et  ([u'après  une 
période  d'absence,  il  revient  de  lui-même  «l'une  façon  spontani'-e  pour  cesser 
de  nouveau:  dans  la  sclérose  en  plafpies.  au  contraire,  jamais  le  tremblement 
ne  survient  d'une  façon  spontanée,  toujours  il  se  montre  exilii^ivcment  à  l'oc- 
casion d'un  mouvement  volontaire. 

La  cliorée  lie  Sijdenham  s'accompagne,  .ion  pas  de  Ircniblenienl .  mais  (l'uni' 
série  de  mouvements  consliluanl  pinh'il  des  contorsions:  il  n'y  a  donc  pa--  lien 
d'exposer  en  détail  le  diagnostic  avec  celte  affection. 

Pour  ce  qui  (»st  de  la  ehorée  hiiatérlqiie,  elle  se  caractéri>c  >uilinil  par  la 
répétition  d'un  mouvement  plus  ou  moins  complexe,  nulleni(>nt  comparable  à 
un  tremblement.  En  outre,  on  ap])liqucrail  ici  les  données  précé«l«Mnmenl 
indiipu'es  pour  le  diagnostic  de  la  sclérose  en  pla«|ues  avec  l'hyslérie. 

Les  tumeitrx  cérébrale'',  cl  |ilus  eiu-ore  b^s  tumeurs  siégeant  au  ni\cau  du 
cervelel.  déterminent  .souvent  des  phénomènes  assez  analogues  à  i-ciix  (pic  l'on 
constate  dans  la  sclérose  en  ])la(pies,  notamment  la  tilubalion.  la  n(''\rilc 
opli<pie  et  le  nystagmus;  dans  certains  cas  plus  rares,  ces  lunu-urs  peuvent 
même  s'accompagner  d'un  Iremblement  plus  ou  moins  accent  né.  Le  diagnostic 
se  fera  par  l'inlensib-  de  la  ccplialalgie  cl  sa  pci-^islancc.  |)ar  la  fréquence  des 
vomissements,  par  les  caractères  s|)éciaux  de  la  papille,  par  l'absence  ordinaire 
de  pliénoniènos  spasmodiques,  du  moins  de  iilK'noiuès  spasiii(i(li(pies  aussi 
pi-(iiion((''-  (pic  ceux  (le  la  sch'Tosc  en  jihupies. 

La  plupart  des  symi)tômes  de  la  sclérose  en  phupics  pcuvcnl  aussi  se  retriuiver 
dans  les  ni riijiliiex  cérébellriinr>;  :  c'esl  sur  le  peu  d'intensité  ordinaire  du  Ireui- 
lilciiicnl ,    (les    I  roubles    de    l;i     parole,     des    secousses     nyslagiuirornies.     sur 
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l'absence  ou  la  l'aiblesse  des  svni|ilômes  spasmodiques.  (]uon  liascra  le  dia- 
gnostic (Thomas). 

Lorsque  le  phénomène  de  début  est  une  hémiplégie,  on  peut  éprouver  une 
difficullé  considérable  à  rapporter  celle-ci  à  sa  véritable  cause,  car  on  est  bien 
plulôt  Icnlé  de  Tattribuer  à  une  hémorrugie  cérébrale  ou  à  un  rumollissemenl. 
D'après  Charcot,  la  température  serait  plus  élevée  dans  Tattaque  apoplecti- 
forme  due  à  la  sclérose  en  plaques:  on  se  souviendra  en  outre  que,  dans  celle 
alTection,  l'hémiplégie  est  presque  toujours  transitoire.  Lapparilion  du  trem- 
birrnenlqmsl-hémipléçiique  ne  facilitera  pas  le  diagnostic;  toutefois,  il  est  très 
rare  et  ce  n'est  qu'exceptionnellement  qu'il  présente  les  caractères  du  tremble- 
ment de  la  sclérose  en  plaques;  de  plus,  à  l'époque  tardive  où  d'ordinaire  débute 
le  Iremblemenl,  à  la  suite  d'une  hémiplégie  par  hémorragie  ou  ramollisemenl. 
il  serait  très  exceptionnel  de  trouver  une  sclérose  en  plaques  dans  laquelle  l'hé- 
miplégie ait  persisté,  et  qui  ne  se  soit  encore  manifestée  par  aucun  autre  signe. 

Dans  certaines  formes  frustes  de  sclérose  en  plaques,  on  a  vu  (pie  le  seul 
symptôme  est  quelquefois  une  paraplégie  spasmodique  :  ces  cas  povu'i'ont  être 
confondus  avec  une  myélite  transverse  ou  une  myélite  par  romprcssion,  mais 
dans  celles-ci  on  rencontrera  le  plus  souvent  des  douleurs  pseu(lo-névraItri([ues 
et,  grâce  à  la  participation  de  la  substance  grise,  des  troubles  dans  le  fimclion- 
nement  des  sphincters. 

Quant  aux  faits  de  sclérose  en  plai[ues  simulant  la  sc/e/'ase  latérale  anujolro- 
phiijue.  ils  sont  tellement  rares,  qu'on  n'aura  guère  à  se  préoccuper  de  ce  dia- 
gnostic, il  suffit  d'être  prévenu  de  la  possibilité  de  commettre  celle  erreur  pour 
être  en  étal  de  l'éviter  :  dans  les  cas  douteux  on  se  basera  sur  la  prédominance 
dans  la  sclérose  en  placjues,  des  signes  de  contracture  sur  les  signes  d'amyo- 
Irophie  cl  sur  leur  absence  de  régression  au  fur  et  à  mesure  que  l'amyotrophie 
progresse,  sur  l'évolution  par  saccades,  par  rémissions  et  par  rechutes,  dans  la 
sclérose  en  jdaques  contrastant  avec  la  marche  régulièrement  progressive  de 
la  sclérose  latérale  amyotrophiquc. 

Le  tabès  ne  compte  pas  non  plus  parmi  li's  maladies  qui  siiuulcut  celle  qui 
nous  occupe,  et  Ton  ne  confondra  pas  la  démarche  cérébello-spasmodique  avec 
la  démarche  ataxique,  même  quand  il  existe  des  troubles  oculaires  accentués 
soil  du  côté  de  la  musculature,  soil  du  côté  de  la  papille.  Cependant,  dans 
quelques  cas  de  sclérose  combinée,  le  diagnostic  deviendrait  à  la  rigueur 
plus  ardu. 

Une  atl'ectioii  qui,  en  revanche,  olïre  plus  d  un  trait  commun  avei-  la  sclérose 
en  plaques,  c'est  la  paralysie  générale.  Dans  cette  dernière,  en  cllct.  il  y  a  des 
troubles  de  la  parole,  du  tremblement  et  parfois  une  démarche  à  la  fois  lourde 
et  spasmodique.  Mais,  pour  une  oreille  un  peu  exercée,  les  troubles  de  la  parole 
seront  essentiellement  iliOV-rents  dan-  les  deux  cas;  les  caractères  du  tremble- 
ment seront  «'■gaiement  loin  d'être  identiques:  enfin,  les  troubles  psychiques 
seront  infiniment  plus  prononcés  dans  la  paralysie  générale  et  revêtiront  une 
forme  toute  parlieulière. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  La  sclérose  en  plaques  pourrait,  si  l'on  <mi  croit 
les  auteurs,  être  produite  par  des  causes  diverses  :  refroidissement,  surmenage, 
excès  et  même  traumalisiiies  :  le  traumatisme  en  particulier  a  été  1res  fréquem- 
ment signalé  comme  cause  de  sclérose  en  plaques,  tout  récemmenl  encore  par 
de  nombreux  auteurs  allemands  (E.  Kaiser.  Lei<k.  15.  Key-ser.  FIcscli.    W  ind- 
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sclieid,  etc.)  :  (|iu'l(|iu's  oliscrvfilioiis  (1(>  ce  genre  sonl  \  rnisemblablemenl  des 
cas  d'hystérie  diat;'ii()sti(|ués  par  cri'eur  sclérose  en  plaques,  un  certain  nombre 
s(;  rapporlenl  à  îles  cas  authentiques  de  sclérose  en  plaques,  mais  il  est  probable 
(|ue  comme  dans  la  plupart  des  maladies  chroniques  des  centres  nerveux  le  trau- 
matisme a  toid  au  plusservi  de  cause  occasionnelle.  Récemment  Opiienheim  (') 
a  prétendu  que  les  inloxiccUions  jouaient  un  grand  rôle  dans  son  étiologie; 
parmi  les  malades  (pi'il  a  soignés,  un  bon  nombre  étaient,  par  leur  profession, 
en  conlacl  plus  ciu  moins  prolongé  avec  certaines  substances  toxiques,  surtout 
avec  des  substances  minérales  :  peintres,  graveurs,  fondeurs  en  cuivre  ou  en 
zinc;  l'un  de  ses  malades  avait  longtemps  travaillé  dans  une  labriquc  de 
phosphore.  Brissaud  a  [)rés(Mil(''  un  cas  de  sclérose  en  plaques  très  probable- 
ment d'origine  saturnine. 

La  v(''rital)le  cause  de  la  scli-rose  en  plaques  et  peul-èli-e  la  seule  consiste 
dans  Vinfcction,  ou  mieux  dans  les  infections  (Pierre  Marie).  On  voit  la  sclérose 
(lissi'minée  survenir  à  la  suite  d'un  grand  nombre  de  maladies  aiguës  (Kahler 
cl  Pick)  de  nature  éminemment  infectieuse.  Parmi  ces  maladies,  celles  qui 
donnent  le  plus  fort  contingent  sonl  la  lièvre  ty|ilioïdc  cl  la  \ariole.  Les  autres 
lièvres  éru|)lives  peuvent  égalemeni  la  produire,  noiammeid  la  rougeole  et  la 
scarlatine.  On  l'observe,  mais  plus  rarement,  au  cours  de  la  di|)hl('rie,  de  la 
coipieluclie,  de  l'érysipèle,  de  la  ilysenlerie,  ilu  clioh'ra.  du  iliumatismc»  cérébral 
((Miarcol);  cpiehpu'fois  aussi  h  la  suite  de  la  pneumonie,  et,  plus  fréquemment 
peut-être,  des  lièvres  paludéennes.  Les  dernières  épidi-mies  de  grippe  ont 
permis  de  compter  l'intluenza  parmi  les  causes  relativement  fréquentes  de  la 
sclérose  en  ])laques  (Nolda,  Massalongo  et  Silvestri,  Rendu  {^),  Maixner,  etc..) 
Il  est  d'aill(Mns  évident  que  cette  énumération  ne  saui'ait  être  considérée  comme 
complète,  et  que  d'autres  infections  pourront  encore  être  ajoutées  à  la  liste  (jui 
précède.  (Moncorvo  revendique  énergiquement  ce  rôle  pour  la  syphilis,  je  ne 
crois  pas,  pour  ma  part,  que  celte  infection  prenne  une  part  notable  dans  la 
]U'oductionde  la  sclérose  en  plaques,  du  moins  telle  quelle  est  comprise  dans  le 
présent  article.)  La  tuberculose  même  a  été  accusée  d'être  la  cause  de  la  sclé- 
rose en  plaques,  et  Lannois  et  Pavioi(^)  onla|iporté  une  observation  où  elle  aurait 
succédé  à  une  arthrite  tuberculeuse  de  l'i'-paule  datant  de  trente  ans. 

On  ne  saurait  dire  acluellemenl,  d'une  façon  précise,  par  quel  |irocéd('' ces 
maladies  infectieuses  déterminent  la  sclt-rose  en  plaques.  Est-ce  individuelle- 
ment que  les  microbes  propres  à  chacune  de  ces  maladies  agissent  sur  les 
centres  nerveux  |)our  déterminer  leur  altération;  cti  un  mol.  chacun  des 
microbes  de  la  lièvre  typhoïde,  tle  la  variole,  de  la  |ineiunonie,  jouil-il  de  celle 
propri(''l('  ncuropalhog'ène?  La  diversité  même  des  maladies  iid'eclieuses  (pii 
peuNcnl  pinduiic  la  sclérose  en  |ila(pH>s  plaiderai!  contre  celte  nianièr(>  de  voir. 
Il  csl  possible  (pian  l'ours  de>  maladie-  en  que-liiin.  nii  iiiii-nihr  dislincl  de 
celui  propre  à  ces  maladies  s'introduise  dans  l'organisme  et  porle  sp('cial(Mnent 
son  action  sur  les  centres  nerveux  ;  il  s'agirait  en  un  mol  d'inrecliou  cond)ini''e.  Ce 
I  nie  robe  d'ailleurs  pcul  r(ii-lliicn  ("'l  rc  nn  miciobe  pathogène  vulgaiic.  |i()rlanl  chez 
d'aulics  sujets  son  action  sui'  des  oi'ganes  absolument  dill'érenls,  et,  pour 
expliquer  ces  faits,  il  n'es!  nul  besoin  d'admelire   l'exislence  d'un  «  microbe  de 

(')  Oppenheim.  Allifciiieiiu's  iiiiil  S|i('/,irlli's  (ilicr  ilic  lo.xisclicii  1  Jkr.iHkuiiijpn  dos  \cr\oii- 
ti\ stems,  nerlin.  klui.  HV/i..  IS'.U,  p.  ll.'iS. 
(*)  rîENiui.  Si>r,  niid,  dex  /iiiyj.,  21  décembre  1891. 
(5|  Lannois  cl  I'aviot.  Revue  de  méd..  1899. 
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la  sclérose  en  plaques  ».  Celle  théorie  infeclieuse  a  pourtanl  élé  conibaltue  par 
plusieurs  auteurs,  et  notamment  par  Siriimpell  (')  :  se  basant  sur  l'abseiice  d'in- 
fection ou  d'intoxication  dans  24  cas,  sur  la  coexistence  dans  2  cas  dune  hydro- 
myélie  avec  ou  sans  ti'liose  centrale  et  d'une  sclérose  mulliloculaice,  sur  certaines 
particularités  anatomiques  (dislribution  de  la  sclérose,  prolifération  névroglique 
et  prétendue  intégrité  du  cylindre-axe),  sur  l'âge  relalivemenl  jeune  de  la 
plupart  des  sujets,  Slrûmpell  dénie  à  l'infection  et  à  l'intoxication  toute 
importance  étiologique  et  considère  la  sclérose  en  plaques  comme  une  maladie 
endogène,  rongénitale  :  certaines  au  moins  des  considérations  sur  lesquelles 
s'appuie  Slrûmpell  ont  été  depuis  sa  communication  vivement  combattues. 

La  sclérose  en  plaques  est  une  alfeclion  débutant  surtout  dans  la  première 
inoitir  de  l'aye  ndultr,  entre  vingt  et  trente  ans.  11  est  très  rare  de  la  voir  survenir 
après  trente-cinq  ou  ([uarante  ans. 

Peut-elle  se  montrer  dans  l'enfance?  = —  Plusieurs  auteurs  l'ont  prétendu 
(Ten  Cale,  Hœdeniaker,  Pierre  Marie,  Moncorvo,  Unger(-),  ]Nolda(^),  etc.); 
il  est  possible  (juc  cela  soit,  mais  certainement  le  fait  est  très  rare,  car  la 
majeure  partie  des  cas  rapportés  par  les  auteurs,  et  je  confesse  ici  ma  propre 
erreur,  ont  été  indûment  attribués  à  la  sclérose  en  |ilaques:  ils  appartiennent 
bien  plutôt  à  la  sclérose  cérébrale  lobaii'e  ou  aux  allections  méningées,  si  fré- 
quentes chez  les  enfants.  Nous  en  dirons  autant  du  prétendu  caractère  héré- 
ditaire ou  familial  de  la  sclérose  en  plaques.  Récemment  Cestan  et  Guillain('), 
en  rapportant  les  cas  publiés  de  prétendue  sclérose  en  plaques  familiale  admet- 
tent, faute  d'autopsie,  qu'il  s'agit  probablement  de  faits  disparates,  rentrant 
dans  le  cadre  des  scléroses  combinées,  des  diplégies  cérébrales,  etc..  dilféranl 
probablement  de  la  sclérose  en  plaques  vraie  et  dont  nous  ne  connaissons  en 
tout  cas  ni  l'analomie  pathologique,  ni  la  palhogénie. 

Anatomie  pathologique.  —  On  peut  dire  qu'en  ne  tenant  compte  (|ue  d(î 
l'analomie  jKilhologique  il  est  impossible  de  rencontrer  deux  cas  de  cette  affection 
qui  soient  identiques,  tant  est  grande  l'irrégularité  avec  laquelle  les  lésions 
sont  distribuées  dans  les  centres  nerveux.  Les  lésions,  tout  en  n'envahissant 
pas  un  système  de  fibres  dans  son  entier,  et  pouvant  att(>indre  à  des  niveaux 
dilférents  un  même  faisceau  en  laissant  intactes  les  portions  intermédiaires, 
ont  cependant  des  lieux  de  prédilection  :  pyramides  et  olives  dans  le  bulbe, 
étage  antérieur  dans  la  protubérance,  parois  des  ventricules  et  corps  calleux 
dans  le  cerveau;  corps  rhomboïdal  dans  le  cervelet,  substance  blanche  dans  la 
moelle  coinnic  dans  le  cerveau  et  le  i-ervelet.  Mais,  abstraction  faite  de  la 
topographie,  ces  lésions  présentent  entre  elles  un  certain  noml)re  de  caractères 
communs. 

Au  point  de  vue  macroscopique,  on  constate  dans  quelques  cas  un  peu 
d'épaississement  ou  même  d'adhérence  des  méninges  cérébrales,  et  Philippe  et 
Jonès(^)  ont  insisté  sur  la  méningite  corticale  qu'ils  ont  trouvée  constante  dans 
T)  cas  examinés  par  eux,  méningite  toujours  plus  intense  sur  le  cerveau  que  sur 

(')  StuCmim:!.!..  Neiirol.  CciitralbL,  IX'.IO. 
(')  Unckk.  \ViiMi,  18S7.  Toplilz  u.  DeulicUe. 

(')  NoLDA.  Bemeikiingen  ùljer  Sclerosis  Corcbi'ospiiialis  im  Kindesaller,  elc.  Correapon- 
denzhl.  f.  ^chicciz.  Aerzte,  \"  mars  IXtll. 
(')  Cestan  cl  Gcillain.  Revue  de  méd.,  1!)00. 
(■"')   l'iiiLU'Pi;  cl  JoNKS.  .S'jc  de  neuiul.,  iiovcinlue  1891). 
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la  moelle  et  que  l'on  Iroiive  à  distance  aussi  bien  qu'à  côté  des  loyers  scléreux; 
cependant  les  méninges  sont  généralement  assez  transparentes  pour  qu'on 
puisse  déjà  à  travers  elles  découvrir  les  plaques  les  plus  superficielles.  Une  lois 
les  méninges  enlevées,  on  aperçoit  à  la  surface  des  circonvolutions  et  de  la 
moelle,  et  sur  les  coupes  fraîches  de  ces  organes,  des  plaques  en  plus  ou 
moins  grand  nombre.  Ces  plaques  sont  ordinairement  plus  abondantes  dans 
la  substance  grise,  mais  peuvent  également  se  rencontrer  sur  celle-ci;  parfois 
une  seule  plaque  englobe  dans  son  périmètre  à  la  fois  la  substance  blanche  et 
la  substance  grise. 
On  les  trouve  aussi 
bien  dans  les  cir- 
convolutions qu'à  la 
surface  des  ventricu- 
les et  même  fréquem- 
ment dans  l'épaisseur 
des  gros  ganglions  du 
cerveau  ;  elles  enva- 
hissent aussi  la  moelle 
sur  toute  sa  hauteur, 
y  compris  \r  /iliim  tcr- 
m  i  n  aie.  Pa  rfois  les 
plaques  sont  l  rés  nom- 
breuses et  l'on  en 
compte  plusieurs  cen- 
taines; tantôt  il  faut, 
pour  les  apercevoir, 
les  rechercher  avec 
tcrand  soin.  l"]lles  sont 

soit  aplaties  et  lenticulaires,  soit  cunéiformes  avec  leur  base  tournée  vers  la 
]iériphérie  (du  moins  pour  celles  qui  siègent  dajis  les  circonvolutions).  Leurs 
dimensions  sont  extrêmement  variables,  depuis  celle  d'une  tête  d'épingle 
jusqu'à  celle  d'une  pièce  de  2  francs. 

Leur  coloration  est  ordinairement  grisàlre.  ardoisée  ou  gris  ro-^i-,  avec  un(^ 
tendance  à  devenir  plus  rose  après  un  certain  temps  d'exposition  à  l'air.  Lors- 
qu'elles sont  peu  visibles  on  les  trouve  plus  aisément  en  passant  une  solulion 
de  carmin  sur  les  points  où  on  les  cherciic;  elles  fixent  celle-ci  et  apparais-^cni 
alors  avec  une  teinte  foncée.  De  même  (piaiid  les  pièces  ont  séjourné  pcinjanl 
deux  ou  trois  semaines  dans  les  solutions  de  liiclu'omate,  les  plaques  prennent 
une  coloration  marron,  plus  foncée  (pie  le  reste  du  lissu  environnani,  et  se 
distinguent  alors  au  premier  coup  d'o-ii. 

Les  [)la([ues  peuvent  ne  pas  èlr<^  limilées  aux  centres  ner\i'ux.  nuiis  occu[)er 
aussi  les  racines  racliidiciines  et  les  nerfs  bulbaires. 

Avec  l'aide  <ln  microscope,  et  siu'  des  pi'éparalioiis  colorées,  on  conslali^ 
aisément  ras])i'cl  «  à  IVm[)inie-|)ièce  »  iprolfrent  ces  |)laques:  en  ellet.  elles  se 
détachent  avec  une  ncllet(''  exirèmc  du  lissu  normal  (Miviroinianl.  Cet  aspect 
est  dû  à  ce  que.  à  leur  nixcaii,  les  gaines  de  niy(''liiic  i|ui  enloureid  les  fibres 
nerveuses  normales  ont  complclcment  disparu,  tandis  que,  dans  le  terriloirc 
de  la  phupie  elle-même,  le  lissu  l'oudauKMilal  est  très  noiablemcnt  épaissi. 
Wcigerl   professe  celle  opini pic   de    joules   les   maladies    sclérogènes   des 


KiG.  i\i.  —  Coupes  de  la  moelle  dans  iiii  cas  de  sclérose  en  plaques 
(Cliai-col).  —  Les  parties  noires  sont  celles  qui  ont  été  envahies  par  les 
plaques  de  sclérose. 
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centres  nerveux  la  sclérose  en  plafiues  est  celle  pour  laquelle  l'épaississement 
de  la  névroglie,  dans  les  parties  altérées,  est  la  plus  prononcée;  elle  mérite  donc 
de  tenir  le  premier  rang  parmi  les  «  scléroses  névrogliques  ». 

Les  coupes  laites  par  congélation  montrent  en  outre,  dans  le  territoire  des 
plaques,   une   abondance  plus   ou   moins  grande  de  corps    granuleux    suivant 

l'âge  de  la  |ila(|ii(>:  en  effet, 
([uand  celle-ci  est  large  et 
ancienne,  les  corps  granu- 
leux sont  rares  à  la  partie 
médiane,  au  contraire  très 
pressés  dans  la  zone  péri- 
phérique. 

Il  est  fréquent  de  rencon- 
trer au  centre  des  plaques  la 
couiie  d'un  vaisseau  dilaté  el 
|ilu-^on  moins  altéré;  sa  pa- 
i(ii  est  liés  épaissie,  hyaline, 
présentant  souvent  des  lé- 
sions d  endo  el  de  périarté- 
rite  et  paraît  entourée  d'un 
manchon  leucocylaire  :  <-e 
fait  est  surtout  facile  à  con- 
stater dans  les  circonvolu- 

hui.  ^\'.i.  —   (  iMi|.i    mh  I 'i~,  n|ii.]iie  (le  l;i  protiilienuioe,  en  Inrjiî.  dans 
UN  ras  lie  sclérose  en  plaques  ilaible  grossissement).  —  Collée- tions    cérébrales    quand    OU 
lion  Daniasrliino.  —Les  parlies  lilaiiclies  sont  celles  qu'occupent  pQ^pp   celles-ci    nerpendlcu- 
les  plaques  do  sclérose.  '  1  '-  !        1    ^ 

lairement  à  la  direction  des 
vaisseaux  qui  les  irriguent,  ces  lésions  sont  d  ailleurs  inconstantes.  Dans  les 
plaques  de  la  substance  grise  les  cellules  sont  ordinairement,  mais  non  tou- 
jours respectées.  Philippe  et  Jones  ont  décrit  dans  les  plaques  corticales  des 
lésions  cellulaires  (atrophie  simple,  pigmentation,  déplacement  du  noyau,  etc.). 
On  a  vu  que,  dans  toute  l'épaisseur  de  la  platjue,  les  gaines  de  myi'line  (|ui 
entouraient  les  fibres  nerveuses  ont  complètement  disparu,  coupées  net  par 
le  processus  sch'reux  :  les  cylindres-axes  de  ces  fibres  nerveuses  sont  loin  de 
se  comporter  de  la  même  façon.  Dès  ses  premiers  travaux  Charcot  a  montré 
que  ces  cylindres-axes  sont  conservés:  le  fait  a  été  vérifié  par  presque  tous  les 
auteurs,  et  notamment  par  Babinski  (').  Cet  auteur  a  consacré  à  l'anatomie 
pathologique  de  la  sclérose  en  plaques  des  travau.x  importants  dans  lesquels 
il  insiste  sur  l'absence  habituelle  des  dégénérât  ions  wallériennes,  grâce  à  la 
conservation  des  cylindres-axes  dau'^  les  plaques  de  sclérose,  tout  en  faisant 
remarquer  <]ue.  dans  les  cas  où  cette  nmservation  n'est  pas  complète,  il  survient 
des  dégénérations  secondaires.  D'après  lui.  la  destruction  des  gaines  de  my(''line 
n'est  pas  due  à  une  compression  mécaniijue  exercée  par  le  tissu  conjonctif  de 
la  plaque  scléreuse,  mais  est  liée  à  un  phénomène  vital  et  résulte  principale- 
ment de  l'aclivité  nutrilixe  des  cellules  de  la  névroglie  et  des  cellules  lympha- 
tiques: selon  sa  manière  de  voir,  les  altérations  histologi([ues  des  tubes  nerveux 
sont  tout  à  fait  comparables  à  celles  (ju'on  observe  dans  les  fibres  nerveuses 
du   liDut  centra!  d'un  nerf  sectionné,  au   voisinage  de  la    section.   Parfois  les 
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cylindres-axes  conlciuis  dans  la  iilaquc  soiil  un  [leu  tuméfiés;  ce  n'est  que  très 
rarement  qu'elles  disparaissent,  et  cela  seulcnienl  en  ]ietit  nombre  et  dans  des 
plaques  déjà  très  anciennes;  pourtant  Babinski  a  vn  une  l'ois  la  destruction 
totale  des  cylindres-axes  («  scléroses  à  l'orme  dcslruclive  »). 

A    l'aide    d'une    méthode    de   coloration  spéciale   (fuchsine    acide    et   acide 
picrique)  et   par   l'emploi   de  forts  <i;rossissements,  Thomas  est  parvenu  tout 
récemment  à  expliquer  par  un  mécanisme  dillérent  l'absence  des  dégénéralions 
secondaires  ordinaires  dans  la   scléi-ose  en  plaques  et  la  persistance  du   fonc- 
tionnement  des  faisceaux  qui   traversent  la  plaque  {').  Pour  lui,  en  effet,  les 
cylindres-axes  sont  très  souvent  altérés;  diminués  ou  augmentés  de  volume,  ils 
présentent  d'abord  des  dilatations  fusiformes  ou  sphériques  irrégulières  échelon- 
nées sur  toute  leur  longueur,  ils  sont  plus  ou  moins  repliés  et  parfois  enroulés 
sur  eux-mêmes,  comme   s'ils  étaient  trop  longs  pour   l'espace   qu'ils  doivent 
occuper;  puis  plus  tard  survient  une  lésion  bien  caractéristique  :  le  cylindre-axe 
se  divise  et  se  dissout  en  fibrilles,  pai'fois  au  noml)re  de  deux,  d'ordinaire  en 
nombre  plus  considérable,  fibrilles  dont  les  unes,  difficiles  à  suivre,  paraissent  se 
perdre  dans  les  restes  de  la  gaine  de  myéline,  dont  les  autres  paraissent  assurer 
la  continuité  de  la  fibre  nerveuse  et  se  terminer  dans  la  gaine  de  myéline  à 
l'endroit  où,  au-ilessous  de  la  platpie  de  sclérose,  elle  cesse  d'èlre  dégénérée; 
plus  tard  enfin  les  derniers  restes  des  gaines  myéliniques   disparaissent  et  les 
fibrilles  cylindriques  abondamment  proliférées  se  confondent  avec  les  fibrilles 
névrogliques  dont  la  prolifération  a  commencé  el  se  poursuit  activement.  Popoff 
avait  même  émis  rhy|)ollièse  que  le  tissu  fibrillaire  dense  de  la  pla(iue  de  sclé- 
rose  ancienne    serait    entièrement    formé  de  fibrilles  cylindraxiles  proliférées 
(peut-être  même  s'agirait-il  d'un  processus  de  régénération,  de  filirilles  régéné- 
rées); mais  les  cohirations  [)ar  la  nouvelle  mélhoile  de  ^^'eig(■rl  pour  la  névroglie 
(glia-methode)  ont  permis   d'affirmei-  ([\u'  la   prolifiMalion   ni'vroglicjue   prenait 
part  à  la  formation  des  plaques  de  scléi-ose,  et  Erben,  <jui  s'était  d'abord  rallié 
à  la  théorie  de  Popotï,   i-econnaîl   lui-même  que  ce  ([u'il  avait  pris  pour  des 
fibrilles  cylindraxiles  sont  en  réalité  en  partie  des  fibrilles  névrogliques. 

De  ses  recherches  Thomas  conclut  (|ue  l'altération  des  fibres  nerveuses  pré- 
cède l'apparition  de  la  sclérose  névroglique  et  que  celle-ci,  peut-êtr(;  iniluencée 
par  la  même  cause  qui  frappe  les  éléments  nerveux,  se  présente  en  loul  cas 
aussi  comme  une  réaction  secondaire  commandée  par  la  disparition  pailiellc 
des  éléments  parenchymateux.  (Juant  à  la  cause  même  de  la  dégénércscrnr(^ 
des  éléments  nerveux,  Thomas  ne  croit  pas  qu'elle  réside  dans  les  altérations 
vasculaires  parce  que,  quelque  fré(|ucntes  qu'elles  soient,  celles-ci  ne  paraissent 
pas  constantes  :  quoi  qu'il  en  soil.  que  les  cylindres-axes  soient  véritablement 
conservés  (BabinsUi),  qu'ils  soiciil  n'-diiils  en  filirilles  dont  certaines  suffisent  à 
maintenir  la  continuité  de  la  libre  (Thomas),  ([uils  soient  enfin  régénérés 
(Popoll),  fiinclionnellcment  on  peiil  les  considérer  comme  persistanis.  Or  cette 
conservation  des  cylindres-axes  permet  d'expli((uer  des  faits  qui  donnent  à  la 
sclérose  en  plaques  son  aspect  si  s|)éci;d,  noiamineni  l'absence  de  dégéncralion 
secondaire  dans  la  moelle  ou  le  bulbe  iiiiiiK'di.ileuicnt  au-dessous  des  plaques 
scléreuses.  Cela  se  con(;oil  ;  puis(|ue  la  partie  noble  des  fibres  nerveuses 
atteintes,  constilué(>  par  les  es  lindies-axes.  est  conservée,  fonci  ioTinellemenl  dn 
moins,   il  n'y  a  |ias   de    raison  poui-   ipie  les  p:nlies   sous-jacenles   de  <-es   libres 

(')  TnoM.vs.  Soc.  'le  ncHt-ul..  7  juin  l'.Hiii.  ri  .Soc  'le  IàuI..  ."0  iri;ii  l'.Hll. 
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soient  délniitcs.  leur  communication  avec  leur  cellule  trophique  étant  ménagée. 
L'intégrité  relative  des  cylindres-axes  donne  encore  la  clef  de  ces  rémis- 
sions, améliorations  ou  guérisons  constatées  dans  l'évolution  clinique  de  la 
sclérose  en  plaques  :  en  elVel.  tant  «[ne  le  cylindre-axe  est  conservé,  il  est  évident 
qu'on  ne  doit  jamais  désespérer  de  voir  les  fondions  de  la  fdjre  nerveuse  se 
rétablir  plus  ou  moins  complèlemeni,  à  plus  forte  raison  si,  comme  le  veut 
PopofF,  l'abondant  travail  de  prétendue  sclérose  névrogli(jue  est  en  réalité  un 
travail  de  régénération  cylindraxile. 

En  outre  le  tremblement  lui-même,  suivant  quelques  auteurs,  reconnaîtrait 
pour  cause  la  dénudalion  qu'éprouvent  les  fibres  nerveuses  de  leur  gaine  de 
myéline.  Celles-ci  n'étant  plus  suffisamment  isolées,  l'influx  nerveux  ne  pour- 
rail  pas  être  transmis  d'une  façon  aussi  complète  que  chez  un  individu  sain  : 
d'où  le  trouble  des  mouvements  intentionnels.  Peut-être  aussi  les  troubles 
des  mouvements  reconnaissent-ils  pour  cause,  plus  souvent  qu'on  ne  le 
croit,  l'existence  de  plaques  scléreuses  dans  le  cervelet  et  dans  le  système 
cérébelleux.  Cette  manière  de  voir  me  paraît  la  plus  vraisemblable. 

Enfin  la  persistance  des  fibres  nerveuses  peut  être  considérée  comme  un 
caractère  distinctif  de  la  sclérose  en  plaques  proprement  dite,  et  permettre 
de  dilïérencier  celle-ci  des  autres  variétés  de  sclérose  disséminée  qui  survien- 
nent dans  les  centres  nerveux  sous  l'influence  d'autres  maladies  (syphilis,  etc.), 
et  répondent  à  un  processus  très  analogue  sans  doute  en  principe,  mais  dif- 
férent en  fait.  Ces  scléroses  disséminées,  que  l'on  pourrait  désigner  sous  le  nom 
de  srlérosi-  imiltilorulairc  iliffuxe,  sont  constituées  par  des  |)laques  de  sclérose 
beaui'oup  plus  étendues,  mais  moins  nombreuses  et  de  forme  moins  régulière, 
au  niveau  desquelles  les  cylindres-axes  sont  bien  plus  souvent  détruits;  les 
symptômes  qu'elles  produisent  sont  généralement  beaucoup  plus  graves,  et 
ne  présentent  pas  la  même  variabilité:  les  troubles  psychiques  y  sont  plus  fré- 
quents et  surtout  plus  profonds.  C'est  dans  cet  ordre  de  faits  que  semblent 
rentrer  les  cas  pour  lesquels  Babinski  a  proposé  le  nom  de  «  sclérose  en  plaques 
à  forme  destructive  »,  dans  lesquels  on  observe  les  symptômes  de  la  myélite 
circonscrite  destructive  (paralysi<!s,  aneslhésies,  troubles  des  sphincters). 

Les  grandes  cellules  radiculaires  des  cornes  antérieures  sont  considérées  par 
beaucoup  comme  restant  intactes  même  lorsqu'elles  sont  comprises  dans  une 
plaque  de  sclérose:  pour  Léjonne,  au  contraire,  les  cellules  motrices  s'atrophient 
et  se  détruisent  dans  ce  cas  comme  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et 
c'est  par  une  véritable  poliomyélite  antérieure  rlironiqur  que  s'expliquent  les 
atrophies  mvisculaires  fréquentes  de  la  sclérose  en  pahpies. 

On  doit  aussi  faire  ressortir  ce  fait,  signalé  plus  haut.  <pie  dans  le  centre 
des  foyers  de  la  sclérose  en  plaques  pure,  on  constate  souvent  la  présence 
d'un  vaisseau  dilaté  et  altéré:  il  .semble  en  effet  que  ce  soit  là  la  preuve  que 
les  lésions  débutent  à  ce  niveau  et  reconnaissent  une  origine  vasculaire;  cette 
notion  s'accorde  avec  celle  de  la  nature  inlVctieuse  de  la  sclérose  en  plaques. 

Traitement.  —  On  ne  connaît  actuellement  aucun  agent  thérapeutique  qui 
puisse  être  opposé  à  cette  affection  avec  des  chances  particulières  de  succès; 
mais  tout  permet  d'espérer  que  les  progrès  des  médications  contre  les  maladies 
infectieuses  permettront  un  jour  de  la  combattre  dune  manière  efficace  ;  la 
tendance  aux  améliorations  spontanées  est  à  cet  égard  de  lionne  augure. 
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On  désigne  sous  co  nom,  non  pas  une  enlilé  clinique,  mais  un  groupemcnl 
analomo-palliologique  qui  serl  de  subsLralnni  à  plusieurs  types  morbides  ei  esl 
earaclérisé  par  la  coexislence  et  la  comijinaison  d'aUéralions  scléreuses  dans 
les  corilons  postérieurs  el  dans  les  curdons  latéraux. 

Historique.  —  Lexislence  de  lésions  comljinées  des  cordons  posl('rieurs 
et  des  cordons  latéraux  chez  les  tabéliques  avait  déjà  été  signalée  par  Leyden, 
Charcot,  Bouchard,  Pierret,  Erb;  la  première  étude  d'ensemble  de  ces  aflec- 
tions  a  été  faite  par  Wesiphal  (1877).  A  peu  près  à  la  même  épo([ue,  W'eslphal, 
Kaliler  et  Pick  publiaient  un  mémoire  sur  ce  sujet.  Puis  pariu'enl  de  nom- 
breux travaux  sur  ce  groupe  morbide  :  on  peut  citer  ceux  de  Slriimpell,  Ray- 
mond et  Arthaud,  Babes,  Ballet  et  Miner,  Grasset,  Déjerine  et  Sottas,  Pal, 
Charrin  et  BaJjinsUi,  Massalongo,  Dana,  (lowers,  eic,  et  il  sem])le  (jne,  dans 
cette  éclosion  de  travaux,  rinlérèl  se  soit  porté  surtout  sur  Tanatomie  patholo- 
gique. Pendant  une  dizaine  d'années  les  publications  sur  ce  sujet  sont  deve- 
nues plus  rares  :  mentionnons  les  études  sur  les  lésions  combinées  des  anémies 
de  Liclitheim,  Risien-Russell,  Batten  et  Collier,  etc.,  qui  ont  éclairé  à  la  l'ois 
lanalomie  pathologique  et  la  clinique. 

Le  mémoire  de  Katlwinkel  (l'.IO^)  a  eu,  entre  beaucoup  d'autres  mérites.  c(dui 
de  montrer  la  iVé([uence  de  la  sch'-rose  cornlunée  dans  le  tabès  \ulgaire,  et  le 
signe  de  BabinsUi  a  été  lui  indice  précieux  ipii  a  permis  de  dé],ister  ces  lésions 
des  cordons  latéraux  dans  1(>  tabès.  Nous  sommes  arrivés  réceinmeni  ,'i  possé<lei- 
un  lal)leau  plus  précis  des  dilVérentes  variétés  clini(|ues  correspondant  au  suii- 
slraluin  anatomique  qui  l'ait  le  sujet  île  cet  article. 

Variétés  cliniques.  ~  Classification.  A  la  lésion  comliinéi-  des  roidims 
postérieurs  et  des  cordons  latéraux  i-orrespondent  les  groupes  cliniques 
suivants  : 

1"  Affections  congénitales  (hi  familiales. 
((,)  ^laladie  de  Friedreicli. 

h)  llérédoataxic  cérébelleuse  de  Pierre  .Marie. 
r)   Paraplégie  spasmodiipie  familiale  de  Slriimprll. 
'2°  Affections  de  l'adilte  (ac(|uises). 

a)  Scléroses  combinées  à  forme  df  labca  vulgaire,  tabès  combiiu'. 

b)  Forme  spasmodique   divisée  ellc-niôme  en  plusieurs    types    di-lintds 

(descri|)liiins  de  Ciuwi'rs,  Slriniipi'll.  Itejeriue  el  Sollas). 

{')  Cet  arliclo  a  élé  eiUii''rcnienl  ri'clifji'  |i.ir  iiiipii  ancien  interne,  O.  Crou/.oii.  (|iii.  mii-  inn 
domando,  a  bien  voulu  (liianer  ici  la  subslanee  des  leclien  lies  poursuivies  jiar  lui  dans  le 
service  de  lîicèlie  sur  les  scléroses»  combinées,  |ioiir  en  faire  l'objet  d'une  moiiograi)liie 
qui  paraîtra  ullérieureincnl,. 
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5°  Scléroses  combinées  des  vieiliabds. 

4°  Scléroses  combinées  subaiguës  nvec  altérations  'lu  sang  (descriplion  des 
auteurs  anglais). 

Scléroses  combinées  de  la  pellagre  et  des  intoxications. 

5"  Scléroses  combinées  des  paralytiques  généraux  (dont  r-crtaines  sont  tn'"^ 
voisines  de  celles  du  tabès). 

Nous  laisserons  de  côté  dans  ce  chapitre  la  descriplion  des  scléroses  combi- 
nées familiales  qui  sera  faite  ailleurs  et  nous  nous  bornerons  à  celle  des  quatre 
autres  groupes  cliniques. 

1.  Forme  tabétique(')  (tabès  combiné).  —  Dans  cette  forme,  nous  pouvons 
décrire  deux  groupes  de  symptômes  :  tout  d'abord  ceux  du  tabès  vulgaire, 
puis  les  signes  surajoutés  qui  permettent  daflirmer  la  participation  des 
cordons  latéraux. 

Les  signes  du  tabès  vulgaire  sont  prédominanL-  :  ils  ont  été  pendant  long- 
temps seuls  connus;  les  malades  étaient  considérés  comme  des  ataxiques 
ordinaires.  Katiwinkel  (M  a  rapporté  plusieurs  observations  de  ce  genre  où 
l'autopsie  montra  une  sclérose  combinée  que  rien  n'avait  fait  soupçonner.  On 
peut  toutefois  dire  que  la  cécité  est  plus  fréquente  chez  ces  tabétiques  atteints 
de  sclérose  combinée  que  chez  les  tabétiques  simples  (').  Les  deux  malades  de 
la  thèse  d'Auscher  étaient  aveugles.  Sur  dix  autopsies  que  nous  possédons 
actuellement  à  Bicèlre,  sept  fois  les  malades  étaient  aveugles.  Mais  aucun 
autre  signe  appartenant  à  la  symptomatologie  classique  du  tabès  ne  peut  dési- 
gner ces  malades  au  diagnostic  du  clinicien.  (11  est  bien  entendu  que  nous 
n'envisageons  pas  ici  les  symptômes  de  nature  spasmodique  :  exagération 
des  réflexes,  etc.,  qui  caractérisent  une  autre  variété  clinique.) 

Mais  nous  possédons  aujourd'hui  un  ensemble  de  signes  qui.  surajoutés  au 
tableau  clinique  du  labes,  nous  permettent  d'affirmer  les  lésions  combinées.  Ce 
sont  d'abord  trois  signes  que  nous  pouvons  considérer  comme  cardinaux. 

a)  La  démarc/te  avec  trainement  des  jambes.  —  Cette  démarche  que  nous 
avons  observée  chez  un  de  nos  malades  nous  paraît  caractéristique  :  «  Cet 
homme  ne  pouvait  se  déplacer  qu'avec  des  béquilles  ou  dans  un  chariot;  pour 
se  mettre  en  route,  il  se  penchait  en  asant,  laissait  les  jambes  en  arrière,  puis 
ramenait  en  avant  l'une  de  ces  jambes  en  traînant  la  pointe  du  pied:  il  Héchis- 
sait  à  peine  la  jambe  ou  la  cuisse  et  facilitait  le  passage  de  son  pied  en  avant 
en  inclinant  le  corps  du  côté  opposé  au  membre  en  mouvement  :  il  semblait  que 
.sa  jambe  eût  à  tirer  un  poids  lourd,  il  n'y  avait  pas  chez  lui  la  moindre  incoor- 
dination. 

€  Cette  démarche  tout  à  fait- spéciale,  nous  avons  pu  la  constater  chez  un 
second  malade  alleinl  d'une  autre  forme  de  sclérose  combinée,  l'hérédoataxie 
cérébelleuse.  Nous  avons  cru  logique  d'attribuer  à  celte  démarche  une  valeur 
pathognoraonique  et  nous  avons  porté  chez  notre  premier  malade  le  diagnostic 
de  sclérose  combinée  des  cordons  postérieurs  et  latéraux  et  en  particulier  du 
faisceau  cérébelleux  direct.  Nous  avons  pu  pratiquer  l'aulopsie  de  ce  malade  et 
reconnaître  le  bien-fondé  de  notre  hypothèse;  les  lésions  atteignent  chez  lui  les 

(')  Pierre   Maimi.   el    U     CitoczoN.   Eluile   clinique  lie   la   forme  tabélique  des  scléroses 
combinées.  Soc.  de  neurol.,  5  mars  190-5. 
(-)  Kattwixkel.  ûeustches  Arcinv  fiir  klinische  Medicin,  lil02. 
{')  La  cécité  se  renconlre  chez  les  labéliques  de  Bicèlre  dans  la   proportion  de  1  sur  4 
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KiG.  216.  —Photographie  in- 
stantanée d'un  cas  de  sclé- 
rose comhiiiée(Despr.)ehez 
lequel  on  constate  qne  pen- 
dant la  marche  les  jambes 
restent  en  arrière. 


conldiis  posléricufs  cl  les  coi'dons  laléfaux  el  dans  ceux-ci  la  sclérose  est  nelle- 

iiienl   marquée  dans  les  faisceaux  cérébelleux   directs.    » 

b)  Lri  paraplégie.  -  La  perle  ou  laiTaiblisscmenl 
1res  notable  de  la  force  musculaire  des  membres  infé- 
rieurs survenant  chez  un  labéliqtie  a  une  grande 
impoilance  diagnoslicpie.  C.Vsl  là  une  notion  déjà 
.incicnni',  «  niais  il  semble  qu'elle  ait  été  perdue  de 
vue  du  moins  en  ce  qui  concerne  le  labes  sans  phé- 
nomènes spasmodiques,  le  tabès  qui  reste  flasque.  La 
plus  ancienne  mention  de  cette  relation  entre  la 
paraplégie  el  les  lésions  des  cordons  latéraux  chez 
les  tabéliques  est  celle  de  Leyden  (ISfi,").  En  France, 
M.  le  professeur  Bouchard  (iHfi.")),  dans  une  coinniu- 
nicalion  faite  au  congrès  médical  de  Lyon,  cite  quel- 
ques fails  rapportés  par  Leyden,  par  Charcot,  et  des 
laits  personnels;  il  montre  que,  «  chez  les  alaxiques,  il 
s'opère  quelquefois  une  transformation  flans  les  syni- 
|)tônies  morbides,  tpie  des  malades  qui  élaieiil  d'ahurd 
rranchemenl  alaxiques  deviennent  des  paraplégicpies 
et  que  dans  It^s  autopsies  de  ces  malades,  on  trouve, 
indépendamment  des  lésions  des  cordons  postérieurs, 
une  altération  plus  ou  moins  marquée  des  cordons 
latéraux.  »  La  valeur  de  la  ]iaraplégie  est  aussi  si- 
gnalée par  Pierrel,  PrévosI,  Dainaschino.  Westphal 

allaclie    une    inqiortance    capitale   à   ce  symptôme   et  discute   longuement  sa 

valeur.  Dejerine  (I88'p)  montre  aussi  la  valeur  de  ce 

symptôme  dans  le  diagnostii-  des  lésions  des  cordons 

Latéraux  chez  les  tabéliques.   Chez  un  des  deux  lua- 

lades  d'Ausclier,  le  diagnostic  de  labes  combiné  a  ])n 

être  fait  grâce  à  la  paraplégie.  Sur  sept  observalions 

recueillies  à   Bicéire  el   publiées  par   Kaltwinkel,  la 

paraplégie  cxislail    ciu(|   fois.    Enfin    nous  avons    pu 

nous-mènie  depuis  recueillir  à  Bicèlre  trois  observa 

lions  de  sclérose  combinée  avec  aulopsie,  el  la  |iaia 

plégie  existait  dans  les  trois  cas. 

Celte  paraplégie  se  présente  siiivanl  deux  ly])es  : 
■/)  Lu  pampléf/ir  iirnixiui'nlr  l'I  prai/rc^^irc  chez  les 

tabéliques   anciens  :   c'est  le  type    le   plus   frécpieuL 

Les  malades  restent  confinés  au   lil,  de\ienneiil  gra- 
bataires et  incapables  à  la  fin  de  soulever  les  jambes 

au-dessus  du  plan  du  lit  ou  inca|)ables  de  les  di'placer 

aulreiueul  <pi'avei'  les  mains. 

fi).    Lu    jiiiraiiliu/lr   li'njèrc    l'I    varinblc.  Elle  peul 

survenii'  rapidemeni   en  (pielques  jours  ou  mémeélrc 

plus    rapide,   subile,    mi    lirns(pic    en    l'espace    dniic 

nuit.    Elle    lieul     alleindre    les     deux     luembrcs    inj'i'"- 

'  111    il  I  ni'i  u. 

rieurs  simullaiuMuenl,    mais  peul   les  alleindre  aussi 

alifrnalivenienl.    Elle     pi'nl     s'améliorer    el    disparaître    |irogressi\(» ni     en 

huit,  quinze  jours,  deux  mois,  un  an.   Elle  peul  ri''ciili\er  <'!   gin'' ri r  de  ikmin  ean  ; 


Kk;.  217.  —  Photographie  in- 
slaiitiinéed'nncasd'hérédo- 
;ila.\ie  céréhellense  (Ilau- 
dcli.)  jtiMHl.-ini  la  marche; on 
\oil  i-ottihii-n  la  jainlie  rcsie 
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après    plusieurs   attaques,    nous   avons  vu  la  paraplégie  devenir  permanente. 

II  convient  cependant  de  se  mettre  en  garde  contre  des  erreurs  d'inter- 
prétation, et  de  ne  pas  conclure  d'emblée,  en  présence  de  la  paraplégie,  à  la 
sclérose  combinée.  Avant  tout,  il  faut  éviter  de  confondre  la  paraplégie  avec 
l'excessive  incoordination  que  l'on  observe  chez  certains  tabétiques.  Et  même 
tlevanl  une  paraplégie  incontestable  chez  un  labétique  il  faut  rechercher  si  cette 
paraplégie  n'est  pas  liée  à  l'atrophie  musculaire  et  due  alors  aux  lésions  des 
cellules  des  cornes  antérieures.  De  même,  en  présence  de  paraplégie  subite, 
transitoire,  du  dérobement  des  jambes,  nous  ne  saurions  dire  s'il  y  a  sclérose 
combinée  :  nous  manquons  sur  ce  [)oint  de  documents  et  nous  ne  saurions  déter- 
miner quelles  sont  les  lésions  auxquelles  repond  ce  fait  clinique. 

Mais,  à  côté  de  la  paraplégie,  nous  avons  un  autre  précieux  signe  des  lésions 
des  cordons  latéraux  : 

c)  Le  phénomène  des  orteils  (Signe  de  Babinski).  —  Au  Congrès  de  1900, 
M.  lîabinski  fit  connaître  qu'il  avait  pu  constater  le  phénomène  des  orteils  chez 
un  certain  nombre  de  malades  les  uns  possédant  tous  les  signes  du  tabès,  les 
autres  atteints  de  tabès  fruste  (n'ayant  ([ue  l'abolition  de  réflexe  achilléen):  il 
émettait  l'opinion  qu'il  se  trouvait  en  présence  de  scléroses  combinées  et  i[ue  la 
fréquence  de  cette  aU'ection  était  plus  grande  qu'on  ne  le  pensait  généralement. 
Nous  avons  pu  vérifier  celte  hypothèse  sur  trois  de  nos  malades  que  nous  avons 
pu  examiner  pendant  plusieurs  mois  et  autopsier  ensuite. 

Dans  tous  les  cas  que  nous  avons  observés  jusqu'ici,  le  signe  de  Babinski  était 
associé  à  la  paraplégie,  et,  dans  un  cas,  associé  à  «  la  démarche  avec  traîne- 
ment  des  jambes  »,  puis  dans  les  derniers  temps  de  la  vie  du  malade  à  une 
paraplégie  survenue  progressivement.  Mais  nous  avons  vu  plus  haut  ([ue 
Babinski  avait  pu  observer  le  phénomène  des  orteils  sur  des  tabès  frustes. 

En  résumé,  la  forme  de  la  sclérose  combinée  qui  simule  le  tabès  vulgaire 
|>eul  être  distinguée  par  trois  symptômes  :  la  démarche  avec  Iralnement  des 
jambes,  la  paraplégie,  le  jiliénomihie  des  orteils.  Chacun  de  ces  symptômes  a 
une  valeur  presque  pathognomonique  par  lui  seul,  mais  l'association  de  deux 
ou  des  trois  symptômes  donne  une  plus  grande  certitude  au  diagnostic. 

A  côté  de  ces  signes  cardinaux,  nous  mentionnerons  deux  autres  signes  dont 
la  valeur  n'a  pas  encore  été  démontrée  d'une  façon  suffisante  :  telles  sont  les 
crampes  îles  membres  inférieurs  ;  tel  est  le  phénomène  de  Striimpell.  Ce  dernier 
phénomène  consiste  dans  une  contraction  du  jamliier  antérieur  qui  se  produit 
dans  le  membre  inférieur  quand  on  commande  à  un  malade  placé  dans  le  décu- 
bitus dorsal  de  tléchir  la  jambe  sur  la  cuisse  et  quand  on  s'oppose  à  cette 
flexion  par  la  pression  de  la  main  sur  la  face  anli-rieure  de  la  cuisse.  Ce  mouve- 
ment associé  provoque  une  rotation  du  i>ied  en  dedans  et  une  élévation  du  bord 
interne  du  pied.  Il  a  permis,  dans  un  de  ces  cas.  à  Strûmpell,  de  faire  le  dia- 
gnostic de  sclérose  combinée.  Nous  avons  pu  aussi,  dans  une  autopsie,  vérifier  la 
valeur  de  ce  signe. 

La  forme  tabétique  d&  la  sclérose  combinée  que  nous  venons  de  décrire  n'est 
pas  rare.  D'après  une  proportion  établie  sur  les  observations  cliniques  et  sur  les 
autopsies,  on  rencontre  une  sclérose  combinée  sur  lô  tabétiques  Aulgaires  pris 
au  hasard  (P.  Marie  et  Crouzon  :  4  fois  sur  55  tabétiques  de  Bicêtre).  C'est  une 
pro|iorlion  analogue  que  nous  avons  trouvée  en  dépouillant  le  mémoire  de 
Bvron  Bramwell  (1902)  :  sur  47  cas  de  tabès  il  a  noté  cinq  extensions  des 
urtcils;  et  si  l'on  en  excepte  un  cas  où  le  signe  de  Babinski  était  causé  par  une 
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lit'iniplégic  double,  un  aulrr  <ms  iiù  il  élail  lié  à  une  syphilis  eéi'ébrale,  il  reste 
trois  cas  où  ce  signe  semble,  à  noire  ;n  is,  ètie  lié  à  des  scléroses  combinées  :  soit 
trois  fois  sur  Ti  tabétiques. 

Ce  n'est  donc  pas  là  une  affection  rare  et  Ton  peu!  la  découvrir  dans  les  pro- 
portions ipic  niius  venons  d'indiquer,  et  avec  les  signes  que  nous  avons  décrits, 
|>armi  les  cas  considérés  généralement  comme  des  tabès  vulgaires. 

Forme  spasmodique.  —  Le  caractère  l'ondamental  de  cette  forme  est  l'exis- 
lence  de  symptômes  spasmodiques.  Mais  ceux-ci  peuvent  être  associés  à  d'au- 
tres symptômes  dont  le  groupement  crée  des  aspects  clinit[ues  différents. 

a)  As><ockUion  des  .flynes  du  tahcs  viilijrtire  et  de  symplomea  spatiinodiques.  — 
On  constate  l'incoordination,  le  signe  de  Romberg.  le  signe  de  Robertson,  les 
troubles  vésicaux,  les  aneslhésies  et  pareslhésies,  les  troubles  génitaux.  Mais,  à 
côté  de  ces  signes  du  tabès,  on  noie  la  conservation  ou  l'exagération  de  i-éflexes 
roluliens,  le  clonus  du  pied,  la  contracture,  le  phénomène  des  orteils. 

b)  Ataxic  parapleyid  de  Gowers. —  Gowers  a  décrit,  en  1886,  un  type  clinique 
dans  lequel  sont  mêlés  des  signes  de  paraplégie  spasmodique  et  (juelques 
symptômes  d'ataxie  (sans  que  toutefois  on  puisse  dire  ipu^  ces  derniers  soient 
des  signes  de  tabès  vulgaire). 

Le  début  est  lent  et  progressif.  Les  malades  s'aperçoivent  de  leur  maladie 
par  la  sensation  de  fatigue  :  ils  reiour(>nl  volontiers  aux  voitures  pendant  leurs 
déplacements,  la  faiblesse  musculaire  augmente.  Puis  se  manifestent  les  pre- 
miers troubles  de  l'équilibre  dans  la  station  debout  et  enfin  le  signe  de  Rom- 
berg. L'ataxie  se  révèle  dans  les  membres  inférieurs.  Il  n'y  a  pas  de  douleurs 
fulgurantes,  li>s  malades  n'éprouvent  qu'une  petite  douleur  sourde  et  profonde 
de  la  région  dorso-lonibaire  et  sacrée,  et  quelques  engourdissements  et  fourmil- 
lements. Les  réllexes  rotuliens  sont  exagérés,  il  existe  du  cloiuis  du  pied.  Les 
réilexes  lumineux  sont  conservés.  Les  troubles  sphinctériens  peuvent  appa- 
raître de  bonne  heure  mais  ils  sont  rarement  considérables.  11  existe  quelquefois 
de  légers  troubles  de  l'articulation.  L'évolution  est  très  longue;  les  malades 
peuvent  continuer  à  maicher  pendant  une  dizaine  d'années  :  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  les  membres  supérieurs  ont  également  été  atteints. 

c)  Type  atnxn-cérébeUn-spasmndi(jiie.  —  Nous  avons  observé  un  homme  qui, 
aux  signes  d'ataxie  et  de  |)araplégie  spasmodiques  groupés  suivant  le  type  de 
Gowers,  joignait  un  pende  tituhationde  la  démarche  et  quehpies  troubles  de  la 
synergie  musculaire  (pii  lui  donnaient  l'aspect  C(''iébelleu\.  Toutefois  il  ne  ]iré 
sentait  pas  la  démarche  a\('c  traînenu-nt  des  jambes. 

d)  Type  de  jm i-npiéyie  npa!<riiodi(/ue{')  (Slriimpell.  sch'rnse  prinnli\e  des  cor- 
dons latéraux  de  Déjerine  et  Sollas). 

Le  tableau  clinicpn-  est  celui  d  une  par.ipli'^ie  spasni()di(pic  Icnic  cl  |iro- 
gressive,  sans  aucun  signe  de  tal)es  as.socié.  Le  diagnostic  en  est  donc 
iTupossible. 

Erb,  dans  une  él  ude  r(''cciili',  conteste  à  i-e  ty]ie  clini(|ue.  qui  lui  scndile  iden- 
tiipieàc(dui  de  la  paralysie  spinale  spasnio(li(pie  ([u  il  a  décrit,  le  substrat  uni 
analomicpu'  de  la  sch'rose  coiidiini'c.  Il  admet  au  contraii'e  que  la  paraplégie 
syphilit  ii|iic  (h'crilc  par  lui  est  liiM>  à  une  sclérose  <'oniliinée. 

Forme  spasmodique  des  vieillards.  —  Nous  avons  observé  récemment (')  chez 
les  viiillar<ls  de  l!ic('ti('  un  t\pe  clini(jue  ou    plutôt   une  série  de  types  clini(pies 

(')  Dciiisrhi-  /eilsrhrifl  /'.  Xi'rvetiheiUcuiidc,  '28  mai  l'.Mir.. 
(*)  (k)miÈiuiiic;iliiiii  im-ilite. 
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(jui  nous  onl  paru  assez  analogues  aux  types  de  la  l'orme  spasmodique  de  la 
sclérose  combinée  des  adultes,  mais  dont  le  caractère  commun,  outre  leur 
spasmodicilé,  est  d'être  survenus  lentement,  progressivement  à  iin  âge  avancé 
de  la  vie.  Des  faits  de  ce  genre  ont  été  observés  autrefois  par  Demange('),  sous 
le  nom  de  contracture  tabétique  progressive  :  la  contracture  a  été,  du  reste 
dominante,  les  phénomènes  d'ataxie  étant  peu  accentués;  rafleclion  est  survenue 
à  l'extrême  vieillesse  et  a  une  marche  subaiguë  évoluant  entre  i  et  13  mois. 
Plus  récemment  enfin  a  ]>aru  une  iMude  de  Pic  et  Bonnamour('-)  sur  la  pai'ésie 
spasmodique  des  vieillards. 

Chez  nos  malades,  l'alTection  est  aj)[iarue  entre  50  et  (iO  ans.  Elle  a  évolué 
lentement;  la  phqtarl  des  malades  observés  par  nous  sont  atteint--  depuis  une 
dizaine  d'années. 

Le  symptôme  initial  a  été  l'atïaiblissemcnt  de  la  force  musculaire  des  mem- 
bres inférieurs,  puis  l'affection  a  évolué  suivant  les  types  cliniques  suivants  : 
1°  Chez  les  uns,  il  n'existe  qu'une  paraplégie  spasmodit[ue;  2"  Chez  les  autres, 
à  la  paraplégie  spasmodique  se  joint  de  l'incoordination  des  membres  infé- 
rieurs. Mais  on  ne  trouve  pas  d'autres  signes  de  labes  ;  pas  de  douleurs  fulgu- 
rantes, pas  de  troubles  sphinctériens,  pas  de  troubles  pupillaircs.  Chez  quel- 
ques-uns le  signe  de  Romberg  existe,  chez  certains  on  observe  des  troubles  de 
l'articulation.  On  constate  les  signes  d'une  paraplégie  spasmodique  ;  exagéra- 
tion des  réllexes,  clonus  du  pied,  chez  quelques-uns  encore  signe  de  Babinski; 
5"  Chez  d'autres  malades  on  observe  de  plus  une  démarche  titubante  donnant 
à  leur  affcclion  une  allure  c(''ri'licllcuse. 

Scléroses  combinées  de  la  paralysie  générale.  —  C'est  à  Westphal(=^)  surtout 
que  l'on  doit  d'avoir  indiqué  l'existence  de  ces  lésions  médullaires  dans  la  para- 
lysie générale  et  d'en  avoir  étudié  lés  princi])aux  caractères,  montrant  que  tantôt 
il  existe  seulement  une  sclérose  des  cordons  postérieurs,  tantôt  une  sclérose  des 
cordons  postérieurs  et  des  cordons  latéraux;  c'est  uniquement  de  celte  seconde 
catégorie  de  faits  ([u'il  doit  être  question  ici.  En  France,  l'étude  en  est  due  sur- 
tout à  JolTroy  et  à  Raymond  (IS92).  La  présence  de  ce  genre  de  scléroses  com- 
binées est  loin  d'être  rare,  car  sur  1  io  autopsies  de  paralysie  générale, 
Fiirstner  a  obtenu  les  chiffres  suivants  ;  1(>  fois  il  n'existait  pas  de  lésions 
médullaires.  '28  fois  les  cordons  postérieurs  étai(ml  seuls  atteints,  enfln  dans 
75  cas  il  s'agissait  d'une  sclérose  combinée  des  cordons  postérieurs  et  latéraux; 
on  rencontrait  donc  la  lésion  qui  nous  occupe  dans  la  moitié  des  cas  de  para- 
lysie générale,  Fiirstner  n'est  d'ailleurs  pas  éloigné  d'admettre,  du  moins  en  se 
basant  sur  l'évolution  clinique,  que  le  début  de  cette  sclérose  cond)inée  puisse 
se  faire  tantôt  par  les  cordons  postérieurs,  tantôt  par  les  cordons  latéraux, 
tantôt  enfin  simultanément  dans  ces  deux  cordons.  Nageotte  nous  a  montré  lui 
aussi  depuis,  que  l'association  du  tabès  et  de  la  paralysie  générale  était  fré- 
quente et  que  chez  les  paralytiques  généraux  on  constatait  à  l'autopsie  des 
lésions  de  tabès  dans  les  deux  tiers  des  cas  au  moins:  il  a  étudié  également 
cette  association  au  point  de  vue  clini(|ue. 

Nos  recherches  sur  ce  point  (')  nous  ont  fait  constater  des  signes  de  tabès 
(abolition  des  réflexes  rotuliens  ou  achilléens,  démarche  ataxique,  douleurs)  sur 

(')  Démange.  Revue  de  méd.,  188,"). 

(-)  Pic  et  Bonn.\mour.  Soc.  méd.  des  hâp.  de  Lyon,  1003. 

('>)  Westpiial.    l''ircho>i''s  Arrliiv.  XXXIX  et  XL,  p.  Tiô.  .l/r/a'r  /'.  /'.-i/r/i..  MIL  XIL  XV. 

(*)  IHcclierclics  iniklites  f;ules  dans  les  services  de  MM.  Vexé  et  Séglas  à  lîicrtre. 
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27  pour  100  lies  paralyliques  généraux.  Celte  propoiiioii  comparée  à  celle  de 
XagcoUe  établie  sur  des  autopsies  nous  montrerait  donc  que  dans  un  tiers  de 
ces  cas  au  moins  les  signes  clinit|iies  des  lésions  des  cordons  postérieurs  chez  les 
paralytiques  généraux  font  défaut.  Quant  au  diagnostic  des  lésions  combinées, 
il  nous  a  été  impossible  de  le  faire  dans  aucun  cas  jusqu'ici. 

Scléroses  combinées  subaiguës  (Scléroses  combinées  de  l'anémie  pernicieuse, 
de  l'ergotisnie,  de  la  pellagre,  du  lalhyrisme).  —  Les  travaux  de  Lichtenslern, 
Lichlheim,  Minnich.  Nonne,  Lloyd,  Pelren,  Déjerine  et  Thomas,  Risien  Russell, 
Ballen  et  Collier,  ont  fixé  la  (|uestion  des  lésions  médullaires  subaiguës  au 
cours  des  anémies  et  en  ])articulier  au  c(jurs  de  rancmic  pernicieuse. 

Cliniquemeiil  les  lésions  médullaires  peuvent  ri'pdudre  aux  groupements 
syniptomati(pu's  suivants  : 

1"  Il  existe  des  signes  d'alïection  spinale  préilominants,  et  l'on  constate  en 
oulre  dans  (piehpies  cas  des  altérations  du  sang. 

A  ce  type  l'iiniipie  correspondent  les  ipielques  observations  de  Risien  Russell, 
Balten  et  (;ollier(')  et  des  faits  |)ubliés  [lar  Pulnam,  Dana. 

2"  L'anémie  est  le  prinrijial  synipLùnie  et  quel([ues  troubles  nerveux  révèlent 
la  lésion  médullaire». 

r>"  Le  tableau  cliniepic  e>l  caract(''ris(''  par  l'anémie  grave  profonde  et  clini- 
niquement  il  n'existe  aucun  symplôme  de  lésion  spinale. 

Sclérose  combince  subaiyuë  de  ht  niuclle  (Risien  Russell,  Balten  et  Collier). 

—  Le  début  de  la  maladie  se  fait  par  de  légers  troubles  moteurs  dans  les  mem- 
bres inf('rieui-s,  par  rap]iarilion  d'une  paraplégie  spasmodi([ue  et  d'une  légère 
incoordination  et  enfin  par  quelques  troubles  de  la  sensibilité  subjective  dans 
les  membres  inférieurs. 

A  une  période  plus  avancée,  la  paraplégie  spasmodi(|ue  est  très  accentuée  :  il 
existe  de  l'anesthésie  des  memijres  inférieurs  et  du  tronc. 

Puis  la  paraplégie  devient  complète  et  flasque,  les  réflexes  roluliens  soûl 
abolis,  l'anesthésie  est  complète,  on  voit  apparaître  un  atrophie  nuisculaire 
rapide  et  la  perte  de  l'excitabilité  faradique  des  muscles  et  l'incontinence  des 
sphincters.  La  durée  est  de  ([uelques  mois. 

Les  altérations  du  sang  n'onl  pas  été  rencontrées  dans  tous  les  cas  où  l'alfec- 
tion  a  clé  observée,  elles  n  ont  pas  été  caractéristiques  de  l'anémie  pernicieuse. 
Il  semble  donc  que  cette  variété  de  sclérose  combinée  aiguë  forme  un  type  dis- 
tinct, il  n'est  pas  sûr  ([u'elle  soit  liée  à  l'anémie  et  son  principal  caractère  est 
révolution  subaiguè,  d'où  le  nom  de  «  Dégénération  combinée  subaiguë  de  la 
moelle  épinière  »  qu'ont  proposé  pour  elle  Risien  Russell,  Batten  et  Collier. 

A  côté  de  ce  type  clinique  où  l'anémie  est  absente  ou  passe  au  second  plan, 
vient  le  type  clinique  qui  résulte  de  l'apparition  au  cours  de  l'anémie  de  cpiol- 
ques  troubles  nerveux  : 

Symptômes  mi'dullairi's  de  la  sclérose  combinée  au  couva  de  ranémie  permricuae. 

—  D'après  Déjerine  et  Thomas  (*),  le  début  se  fait  par  les  troubles  de  la  sensi- 
bilité d(»s  membres  inférieurs  objectixe  et  subjective  consistant  surtout  en 
pareslhésies,  eu  diminution  très  légère  de  la  perception  des  sensations  et  (pu'l- 
quefois  en  douleurs  fulgurantes.  Puis  apparaissent  les  troubles  moteurs  qui 
sont  un  mélange  d'ala\ie  cl  de  paraplégie:  cciiciMlanl,  s'il  y  a   faiblesse  muscu- 

(')  Bi-aiii,  Spi'ing,  1000. 

(-)  Di':.ii:i!iNR  et  Thomas.  Accidnils  ncrreux  dceelupjiéa  nu  cours  de  l'anémie  pernicieuse. 
( '.iniiii,uilrii.iii-i'  lie  l,i   Socii'tr  ilç  hidlogic.  Paris,  18'J'..'. 
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laire,  il  ny  a  pas  incoordination  vraie  :  «  ils  marclienl  plutôt  comme  tics  conva- 
lescents dune  maladie  grave  ou  mènic  ils  rappellent  les  cérébelleux  ».  Les 
réflexes  sont  généralement  diminués  ou  abolis,  quelquefois  exagérés.  Il  n'y  a 
pas  de  signe  de  Romberg  ni  de  signe  de  Robertson,  sauf  dans  des  cas  exception- 
nels. Il  n'y  a  pas  de  troubles  du  sens  musculaire  ou  de  la  notion  de  position. 
Il  n  y  a  pas  de  troubles  sphinctériens.  L'évolution  est  rapide  et  la  mort  survient 
en  quelques  mois. 

En  résumé,  le  tableau  clinique  est  celui  d'un  pseudo-tabes. 

Sclrroses  combinées  de  la  pellagre,  <le  Veryotisme,  du  lathyrisme,  'les  cachexies. 
—  Les  lésions  médullaires  de  ces  affections  sont  très  voisines  de  celles  de 
l'anémie  pernicieuse,  aussi  nous  rapprochons  leur  description  clinique  de  celle 
de  cette  maladie. 

Nous  ne  pouvons  faire  ici  une  élude  cliai(iue  complète  des  troubles  nerveux 
de  ces  intoxications  :  elle  dépasserait  le  cadre  des  scléroses  combinées  {'). 
Nous  nous  contenterons  de  résumer  les  deux  aspects  suivants  :  ou  Ijien  l'affec- 
tion revêt  les  allures  d'un  pseudo-tabes  assez  semblable  à  celui  de  l'anémie 
pernicieuse  :  ou  bien  la  symptomatologie  est  relie  d'une  paralysie  spasmodique 
légèrement  ataxique.  mais  sans  les  signes  du  tabès  vulgaire  (douleurs  fulgu- 
rantes, signe  de  Robertson,  etc.). 

L'ergotisme  revêt  plutôt  le  premier  aspect  clinique,  le  lathyrisme  cl  la  pel- 
lagre revêtent  le  deuxième. 

Diagnostic.  —  Suivant  l'allure  clinique  que  prend  la  maladie,  le  diagnostic 
devra  être  lait,  soit  avec  les  maladies  appartenant  à  la  série  tabétique.  soit  avec 
celle  de  la  série  spasmodique. 

A)  Diagnostic  avec  les  maladies  de  la  série  tabétique.  —  a)  Tubes.  —  Nous 
avons  vu  dans  la  description  de  la  sclérose  combinée  de  forme  tabéti(]ue  que 
ses  symptômes  étaient  ceux  du  tabès,  plus  des  signes  surajoutés  :  démarche 
avec  traînement  des  jambes,  paraplégie,  extension  des  orteils.  Il  n'y  a  donc  pas 
en  réalité  à  faire  le  diagnostic  du  tabès  et  d'une  sclérose  combinée  de  forme 
tabétique,  mais  seulement  à  dépister  dans  l'examen  d'un  tabétique  les  signes 
de  la  particijtation  des  cordons  latéraux.  Mais  la  recherche  de  ces  signes  que 
nous  venons  de  donner  peut,  nous  l'avons  dit,  donner  lieu  à  quelques  erreurs  : 
c'est  ainsi  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  la  paraplégie  une  excessive  incoor- 
dination, une  impotence  fonctionnelle  due  à  l'atrophie  musculaire.  Enfin  il  ne 
faut  pas  considérer  comme  pathognomoniques  les  paraplégies  ra])ides  et  tran- 
sitoires. 

b)  Maladie  île  Friedreicli.  —  Nous  savons  que  cette  maladie  est  une  forme 
de  sclérose  combinée.  Nous  ne  nous  attarderons  pas  à  un  diagnostic  dill'éren- 
tiel.  Le  nystagmus,  les  mouvements  cliort'i formes,  les  troubles  de  la  parole,  le 
début  précoce,  la  nature  familiale,  en  sont  les  principaux  traits  cliniques.  La 
description  complète  de  celte  all'eclion  est  faite  dans  un  autre  chapitre. 

c)  Pseudo-tabes.  —  Le  diagnostic  de  pseudo-tabes  est  surtout  important  dans 
les  cas  de  scléroses  combinées  subaigui-s  anémiques  ou  toxiques.  Les  alfections 
qui  provoquent  ce  syndrome  sont  le  diabèti-.  l'alcool,  etc.  Ce  diagnostic  a  été 
discuté  dans  le  chapitre  du  talies. 

B)  Diagnostic  avec  les  maladies  de  la  série  spasmodique.  —  11  y  aurait  lieu 

(')  Voir  au  djapilie  des  myélites. 
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ici  de  faire  \c  (liayiioslic  de  louLes  les  paraplégies  spasmodiques  :  nous  ne  résu- 
mons ici  ([ue  quelques  points  plus  délicats  du  diagnostic. 

a)  Sclérose  en  plaques.  —  En  général  ce  diagnostic  est  facile,  on  pourrait 
cei)endant  confondre  ces  deux  affections  dans  les  cas  où  le  symptôme  prédomi- 
nant de  la  sclérose  en  plaques  est  la  paraplégie  spasmodique;  alors  on  devra 
rechercher  avec  soin  les  moindres  vestiges  des  autres  symptômes  de  la  sclérose 
en  pla(|ues  :  la  présence  du  tremblement  et  des  troubles  de  la  parole,  l'absence 
de  symétrie,  rirrégularité  dans  les  symptômes  éviteront  toute  confusion.  Nous 
rappellerons  loulefois  (|ue  nous  avons  observé  quel([ues  troubles  de  la  parole 
dans  les  paraplégies  niaxospasmodiques  des  vieillards  et  qu'ils  existent  aussi 
dans  le  type  de  (lowcrs. 

b)  Uérédod-taxie  cérélielleusi'.  —  Nous  renvoyons  à  la  description  de  celle 
forme  de  sclérose  combinée  voisin(>  de  la  maladie  de  Friedreich  mais  différente 
par  sa  nature  spasmodi<pie,  la  démarche  avec  traînemenl  des  jambes,  la  conser- 
vation des  réflexes,  elc. 

c)  Mi/élile  Ir/insverse.  —  Les  phénomènes  morbides  sont,  dans  celte  alVeclion, 
plus  nettement  localisés  encore  dans  les  membres  inférieurs  :  la  |)araplégie  est 
plus  complète,  les  douleurs  ont  parfois  le  caractère  pseudonévralgique,  il  n'est 
pas  rare  de  constater  un  certain  degré  d'atroiihie  musculaire,  et  des  troubles  des 
sphincters  sont  plus  fr(''(pienls  el  plus  profonds  (jue  dans  les  scléroses  com- 
binées. 

d)  MijéUte  syphilitique.  —  Nous  avons  vu  que  Erb(19(l.'j)  altriliuait  à  la  para- 
plégie syphilitique  les  lésions  de  sclérose  combinée  :  cette  façon  de  voir  peut 
être  discutée  au  point  de  vue  anatomique,  car  on  ne  peut  tenir  pour  négli- 
geables les  petits  foyers  de  myélite  qui  sont  surajoutés  à  la  lésion  condunée. 
(Juoi  qu'il  en  soit,  la  myélite  syphilitique  est  facil(>  à  différencier  en  général.  La 
paralysie  des  fléchisseurs  des  mendjres  inférieurs,  rim|>ossibilité  de  maintenir 
les  membres  inférieurs  dans  l'adduction  complète,  les  envies  impérieuses  et 
douloureuses  d'uriner  nous  paraissent  des  jiarlicnlarités  cliniques  cai-acléris- 
liques  de  cette  atl'ection  ('). 

e)  Paraplégies  spasmodiques  (l'uriijlne  cérébrale.  —  Les  pai'aplégies  ou  diplé- 
gies  s|)asmodi(pies  des  vieillards  peuvent  élre  dues  non  seulemeiil  à  des  basions 
mi'dullaires,  mais,  dans  un  <ertain  nondjre  de  cas,  apparliennenl  au  lableau 
clini(|ue  causé  parles  lacunes  de  désintégration  cérébrale  :  démarche  à  pelits 
pas,  rires  et  pleurs  spasmodiques,  dysarthrie,  amoindrissement  de  riiilelligeuce. 
troubles  jiarétospasmodiques  des  membres  inférieurs.  Pic  et  lîonnamour  onl 
relevé  un  cerlain  nondn-e  de  ces  symptômes  chez  des  vieillards  demi  l'aulopsie 
révélait  des  lacunes  de  désintégration  en  même  temps  <[ue  les  lésions  médul- 
laires. Nous  ne  pouvons  dire  quelle  esl,  dans  ces  cas,  la  pari  des  lacunes  el  la 
jiarl  des  lésions  médullaires  :  il  nous  suffira  de  lappeliT  ici  qui>  Ic^  l.icuiiaires 
|)urs  peuvent  présenter  un  (Nimplexus  svm|it(imat  ii|iic  siiiiil.iire. 

Étiologie.  —  Nous  mctlrons  ilc  suite  hors  de  discussion  le  l'ôle  important 
delà  syphilis  dans  la  produ<-tiou  de  scléroses  couibiiir'es  de  forme  labélicpie, 
des  scléroses  combinées  de  la  |)aralysie  générale  cl  Ac  la  fornie  spasmodique 
caractérisée  par  la  superposition  des  signes  de  sjiasniodicilé  aux  signes  du 
tabès  vulgaire. 

(')  l'iiimu:  Maiui;.  Sur.  nuhl.  d,:s  linj,..   l'.HI'J. 
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Nous  menliunncrons  cepeuilanl  un  tli-lnil  tout  à  fait  insolite  chez  un  de  nos 
malades  alleinl  de  sclérose  combinée  de  forme  labéli([ue.  Cet  homme,  absolu- 
ment jjjen  portant,  jusqu'à  raye  de  55  ans,  a  été  pris  d'une  fièvre  cérébrale,  de 
frissons,  d  impotence  fonctionnelle  des  membres  inférieurs.  Trois  autres 
personnes,  dans  la  localité  (ju'il  lialiitait,  ont  été  prises  tlans  les  mêmes  conditions; 
l'une  d'elles  est  morte  au  iKJul  de  six  nmis.  l'autre  a  présenté  des  troubles 
psYchicjues  et  est  morte  six  mois  après,  une  troisième  est  restée  paralysée  des 
jambes  et  est  morte  un  an  après.  Notre  malade  a  seul  survécu;  il  a  pu  se  lever 
au  bout  de  six  mois,  a  présenté  ensuite  des  symptômes  de  tabès  avec  paraplégie, 
troubles  vésicaux,  douleurs,  cécité,  etc.  Il  est  curieux,  croyons-nous,  de  noter  ce 
début  subaigu  qui  semble  être  de  nature  infectieuse. 

En  ce  qui  concerne  la  forme  ataxospasmodiqueou  alaxocérébellospasmodique 
de  l'adulte,  Gowers  dit  que  la  syphilis  y  est  aussi  rare  qu'elle  est  fréquente  dans 
l'ataxie  locomotrice.  Nous  n'avons  pu  observer  qu'un  petit  nombre  de  malades 
de  ce  type,  mais  l'opinion  de  Gowers  nous  a  paru  justifiée. 

La  forme  ataxospasmodique  des  vieillards  semble  relever  de  l'athérome 
(Démange,  Pic  et  Bonnamour). 

Quant  aux  scléroses  combinées  subaiguës,  leur  cause  est  liée  intimement  à 
une  intoxication  (pellagre,  lathyrisme,  ergotisme). 

Dans  l'anémie  pernicieuse,  la  cause  est  plus  mal  élucid(''e  :  Lichtheini  avait 
incriminé  le  Botltr'wr<'iihalu^  liitiis,  d'autres  auteurs  l'aidvylostome  diiodénal. 
L'obscurité  des  causes  de  l'anémie  pernicieuse  ne  permet  pas  d'apj)rofondir 
cette  étiologie. 

Anatomie pathologique.  —  Sous  la  dénomination  de  «  scléroses  combinées  », 
on  a,  comme  nous  l'avons  vu.  rangé  un  grand  nombre  de  lésions  de  la  moelle 
(]ui  ne  présentent  guère  d'autre  caractère  commun  que  d'intéresser  à  la  fois 
plusieurs  faisceaux  médullaires;  on  ne  j)eut  donc,  même  au  point  de  vue 
anatomo-pathologique,  présenter  de  ce  groupe  une  description  d'ensemble,  et, 
jusqu'à  nouvel  ordre,  il  faudra  se  borner  à  la  description  isolée  de  chacun  des 
faits  signalés.  On  peut  cependant  tenter  un  essai  de  rlassl/ic((lion  topoyniphujiie 
suivant  que  telle  ou  telle  partie  des  faisceaux  postérieurs  et  latéraux  esl  parti- 
culièrement atteinte. 

a)  Lésions  combinées  des  cordons  postérieurs  et  des  faisceaux  pyrami<iaux 
croisés. 

b)  Lésions  combinées  des  cordons  postérieurs,  des  faisceaux  pyramidaux 
croisés  et  surtout  des  faisceaux  cérébelleux  directs  (comme  dans  la  maladie  de 
Friedreich  et  l'hérédoataxie  cérébelleuse). 

c)  Lésions  combinées  des  cordons  postérieurs  et  des  faisceaux  pyramidaux 
croisés  et  des  cordons  antérieurs. 

Variétés  pathogéniques-  —  Les  faits  de  chaque  genre  sont  encore  trop  peu 
uomlireux  pour  qu'on  puisse  les  vérifier  l'un  par  l'autre,  et  il  faut  se  borner  pour 
le  moment  à  les  diviser  grossièrement  en  deux  grandes  classes,  selon  (lu'il 
s'agit  de  scléroses  franchement  systématiques  ou  de  scléroses  dilî'uscs  présen- 
tant seulement  une  apparence  systématique. 

A)  Scléroses  combinées  systématiques.  —  Il  doit  être  bien  entendu  que  sous 
ce  nom  on  comjirend  les  cas  dans  Icsipids  les  lésionssont  étroitement  localisées 

lieux  ou  plusieurs  systèmes  de  fibres  nerveuses  médullaires,  mais  sans  que 
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ce  nom  implique  qu'il  s'agisse  d'une  sclérose  primitive  autonome  de  ces  fibres: 
il  est  au  contraire  bien  plus  vraisemblable  que  dans  tous  ces  cas  on  est  en 
présence  d'une  lésion  secondaire  à  l'altération  des  cellules  nerveuses  (soit  des 
l,^■mt;•lions  spinaux  dans  les  cas  où  le  processus  est  exogène,  soit  des  cellules 
des  cordons  postérieurs  ou  latéraux  quand  le  processus  est  endogène),  servant 
de  centre  trophique  à  ces  fibres,  en  un  mot  qu'il  s'agit  là  d'une  dégénération 
secondaire  de  ces  fibres.  Enfin  il  est  nécessaire,  avant  d'affirmer  que  la  déo-éné- 
ratioii  médullaire  est  primitive  jjarce  quelle  n'est  liée  à  aucune  lésion  cérébrale, 
et  qu'il  s'agit  bien  de  sclérose  combinée,  de  s'assurer  qu'il  n'existe  aucun  foyer 
de  myélite  transverse  donnant    immédiatement  au-dessus  ou  au-dessous  de  lui 
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KiG.  "218.  -    Coupes  fie  la   moelle   dans   un   cas  dp   sclérose  combinée  où  les  lésions  du  conlon  laléial 
semblent,  du  moins  sur  certaines  hauteurs,  porter  surt<mt  sur  le  territoire  pyramidal.  (Gor...) 


l'apparence  d'une  sclérose  combinée.  On  sait  en  cITel  i[iie  les  dégénéralions 
peuvent  être  alors  combinées  sur  une  certaine  étendue,  peiil-èire  dans  certains 
cas  par  suite  de  lésions  liées  aux  Iroubles  cireulaloires  vascniairos  et  lympha- 
tiques. 

L'un  de  ces  types  de  scléroses  combinées  systématiques  les  mieux  établis  est 
celui  qui  s'observe  dans  la  paraliime  génévalc.  Dans  les  cordons  latéraux,  la 
sclérose  semble  siéger  surtout  sur  le  faisceau  pyramidal  croisé,  mais  île  plus, 
(m  général,  elle  dépasse  les  limites  de  celui-ci  aussi  bien  en  avant  qu'en  dehors. 
Il  ne  semble  pas  non  plus  f[u'elle  occupe  dans  le  cordon  postérieur  une  locali- 
sation tout  à  fait  identique  à  celle  qu'alfeclent  les  lésions  de  taljes  vidgaire,  du 
moins  dans  certains  cas,  notamnii-tit  dans  celui  de  ^^'estphaI  (Arc/i.  f.  Psycli., 
]>d  -Xll,  pi.  X).  Dans  ces  cas,  enelfel,  les  lésions  du  cordon  po<l(''rieiir  siègent 
snrldui  sur  le  territoire  des  bandelettes  en  virgule  et  ne  resscniMeiil  ni  rien  à 
celles  du  tabès  vulgaire;  il  es!  probiible  qu'elles  sont  d'origine  ()oli()my('lili(pies 
et  non  d'origine  en  partie  exogène  comme  celles  du  labes.  Dans  daiilrcs  cas  de 
paralysie  générale,  les  lésions  sont  beaucoup  plus  analogues  à  celles  ilu  labes; 
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quelquefois  enfin  on  observe  la  combinaison  sur  une  même  moelle  des  deux 
types  endo  et  exogène.  Il  faut  encore  remarquer  que.  dans  les  cas  dont  il  s'agit, 
il  est  extrêmement  rare  de  voir  le  faisceau  pyramidal  direct  participer  aux 
altérations.  Les  lésions  des  faisceaux  postérieurs  remontent  ordinairement 
jusqu'au  bulbe:  quelquefois,  cependant,  elles  semblent  disparaître  dans  la 
région  cervicale  supérieure.  Quant  aux  altérations  du  faisceau  latéral, 
'Weslphal  a  pu,  dans  quelques  cas,  les  retrouver  dans  le  bul])e  et  même  dans 
le  pédoncule. 

La  sclérose  combinée  primitive  observée  dans  les  cas  de  Déjerine  et  Sottas 
occupai!  dans  les  cordons  latéraux  presque  exclusivement  le  territoire  du  fais- 
ceau pyramidal  et  saorompnijrnait  de  légères  altérations  du  cordon  de  Goll.  Elle 


^ 


FiG.  il9.  —  Coupes  de  la  moelle  dans  un  cas  de  scléiose  contbiaée  à  forme  de  labes  avec  cécilé 
(Dêsprez).  Les  lésions  du  cordon  latéral  semblent,  du  moins  sur  certaines  hauteurs,  porter  sur  le 
faisceau  cérébelleux  ilirect.  (Despr...) 

était  indépendante  de  toute  légion  méningée  ou  vasculaire  et  de  toute  atropbie 
cellulaire.  La  lésion  primitive  était  une  dégénérescence  alrii|iliii|iii'  des  tubes 
nerveux.  Dans  les  cas  de  Sirûmpell.  il  existait  de  la  sclérose  du  cordon  de  Goll. 
des  lésions  des  cordons  latéraux  atteignant  le  cérébelleux  direct. 

Dans  le  tabès,  il  existe  une  variété  de  scléroses  combinées  indemnes  de 
lésions  vasculaires  ou  méningées.  Les  faits  de  Kabler  et  Pick.  d'.\uscher,  sont 
de  ce  genre;  et  d'après  ces  faits  il  faut  admettre  qu'il  existe  dans  le  labes  des 
scléroses  combinées  systématiques  primitives.  La  sclérose  systématique  peut 
atteindre  les  faisceaux  pyramidaux  directs  seuls  qui  présentent  une  dégéné- 
rescence primitive.  Elle  peut  atteindre  aussi  les  faisceaux  cérébelleux  directs 
(comme  dans  les  deux  cas  d'Auscher  et  dans  un  cas  observé  par  nous).  Les 
observations  de  ce  genre  sont  encore  trop  peu  nombreuses  pour  qu'on  puiss2 
dire  si  toujours  il  existe  des  lésions  des  cellules  des  colonnes  de  Clarke.  Dans 
le  cas  où  lexamen  microscopi(|ue  serait  constamment  affirniatif  à  cet  égard,  la 
lésion  du  faisceau  cérébelleux  direct  s'expliquerait  aisément,  car  on  sait  que 
les  cellules  des  colonnes  de  Clarke  jouent,  par  rapport  aux  fibres  de  ce  faisceau, 
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le  rôle  de  centre  trophique  ;  il  n'y  aurait  donc  rien  d'élonnanl  à  ce  que  celles-là 
étant  altérées,  celles-ci  lussent  frappées  de  dégénération. 

Enfin,  dans  Yanémie  pernicieuse,  quoique  les  lésions  semblent  dues  à  une 
action  toxique  et  quoiqu'il  y  ait  des  hémorragies  et  des  petits  foyers  de 
sclérose  qui  sont,  pour  Nonne  et  Johnson,  le  point  de  départ  de  la  dégénéres- 
cence  des  cordons  postérieurs  et  latéraux,  certains  auteurs  pensent  qu'il  s'agit 
d'une  sclérose  névroglique  primitive  et  môme  d'une  altération  primitive  des  fdires 
nerveuses  (Déjerine  et  Thomas).  Et  «  si  elles  ne  sont  pas  en  en  réalité  systéma- 
tisées, on  peut  néanmoins  les  considérer  comme  telles  à  cause  de  leur  symétrie 
et  de  la  dégénérescence  primitive  des  libi'es  ». 

A  côté  des  lésions  de  l'anémie  pernicieuse,  nous  devons  placer  celles  de  la 
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Flo.  220.  —  Cijupes  di;  la  moelle  (laiiri  un  cas  tle  sclérose  combinée  (Bits)  les  lésions  portent  non 
seulement  sur  les  cordons  postérieurs  et  sur  les  latéraii.\,  mais  encore  sur  le  faisceau  sulco-marginal 
antérieur. 


p/'llafjre  dans  les  cas  où  les  dégénérescences  occupent  simultancnnenl  les  cor- 
dons postérieurs  et  les  cordons  latéraux.  Les  lésions  ont  l'appaiiMice  des  lésions 
syslémali(]ues,  mais  occupent  dans  les  cordons  ]i(isl(''rieurs  les  régions  respectées 
ilans  le  tahes  (P.  Marie,  flauclier  cl  Sergent)!'):  il  seiiihle  qu'elles  aient  uiK^ 
origine  endogène. 

Quoi  qu'il  en  soil.  un  l'ail  iiKM'ile  d'élrc  mis  eu  lumière,  c'est  que  dans  toute 
celte  (-atégorie  de  scléroses  comliiiiécs  sysl(''maliques,  il  existe  une  sclérose 
située  dans  le  territoire  du  cordon  latéral  semblant  siéger  sur  les  libres  du 
faisceau  pyramidal  croisé  et  que  cette  sclérose  ne  remonte  guère  au  delà  de  la 
région  cervicale  moyenne  ou  supérieure.  Cela  est  absolument  en  dehors  de  ce 
([lie  nous  connaissons  sur  la  dégénération  descendante  du  faisceau  pyramidal, 
dégt'iK'ralidn   qui  d'ordinaire   Iciid   à  s'all'aiblii-    de  haut  en    bas,    tandis    ipTici 


'Ile  diuiiiiue  d( 


has  en  Mail 


haiil.   I'> 


^k\ 


Cl 


lerricr  o 


ut  observé  aussi  celte  dégé- 
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nération  tlécroissanle  de  bas  en  haut  pour  le  faisceau  de  Turck  dans  l'obser- 
vation qu'ils  ont  publiée.  Nous  retrouverons  d'ailleurs  ce  l'ait  à  propos  de  la 
sclérose  latérale  amyotrophique  où,  dans  certains  cas,  les  lésions  du  faisceau 
pyramidal  croisé  ne  remontent  pas  au-dessus  du  bulbe.  On  ne  peut  actuellement 
fournir  d'explication  plausible  de  cette  particularité  dans  la  manière  dont  se 
comportent  les  fdjres  du  faisceau  pyramidal,  car  on  serait  tenté  d'admettre  (pie 
le  centre  trophique  des  fibres  ainsi  dégénérées  se  trouve  dans  la  moelle. 

Un  autre  fait  à  signaler,  c'est  que,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  les 
dégénérations  secondaires  de  cause  cérébrale,  ou  même  quelquefois  aussi  dans 
la  sclérose  latérale  amyotrophique,  le  faisceau  pyramidal  direct  n'est  pas  altéré 
ou  ne  l'est  que  dans  un  très  petit  nombre  de  cas  qui  constituent  le  troisième 
type  mentionné  plus  haut. 

B.  Scléroses  combinées  pseudo-systematiques.  —  Celte  catégorie  de  sclé- 
roses combinées  a  été  particulièrement  étudiée  par  Ballet  et  Minor:  on  désigne 
sous  ce  nom  des  scléroses  dont  la  topographie  est  en  apparence  systématique, 
mais  est  en  réalité  secondaire  à  d'autres  lésions  d'origine  vasculaire. 

Les  scléroses  combinées  pseudo-systématiques  d'origine  méningée  sont 
celles  dans  lesquelles  on  voit  sous  l'influence  d'une  inflammation  des 
méninges  spinales  survenir  une  sclérose  pénétrant  plus  ou  moins  profon- 
dément dans  la  moelle  et  siégeant  taiil  dans  les  cordons  postérieurs  que 
dans  les  cordons  latéraux:  la  nature  même  de  cette  sclérose  l'ail  (piil  s'agit 
surtout  de  lésions  de  la  périphérie  de  la  moelle,  de  «  sclérose  marginale  ».  Il 
peut  arriver  aussi  que  la  méningite  sclérogène,  au  lieu  d'être  primitive,  soit 
secondaire  à  une  affection  médullaire  préexistante  (dégénération  des  cordons 
postérieurs  par  exemple),  mais  qu'une  fois  produite,  elle  réagisse  à  son  tour  sur 
d'autres  points  de  la  moelle  et  détermine  une  sclérose  des  cordons  latéraux. 
C'est  du  moins  là  un  mécanisme  qui  a  été  invoqué  pour  des  cas  de  tabès  s'ac- 
compagnanl  d'un  léger  envahissement  des  cordons  latéraux.  Déjerine  a  noté 
qu'il  y  avait  dans  ces  cas  méningomyélite  corticale  par  propagation.  La  théorie 
lymphatique  du  tabès  (')  et  le  rôle  de  la  méningite  postérieure  dans  la  produc- 
tion des  lésions  tabétiques  éclaire  cette  pathogénie.  La  même  pathogénie  peut 
expliquer  les  cas  de  scléroses  combinées  dans  la  paralysie  générale  qui  ne 
rentrent  pas  dans  le  type  systématique,  et  là  encore  le  rôle  de  la  méningomyélite 
a  été  invoqué  :  là  encore,  la  méningite  postérieure,  si  semblable  à  celle  du  tabès, 
peut  expliquer  les  lésions  :  la  méningite,  en  effet,  au  lieu  de  se  cantonner, 
comme  elle  le  fait  dans  le  tabès,  au  niveau  du  seul  cordon  postérieur,  s'étend 
sur  les  parties  latérales  et  détermine  la  sclérose  des  cordons  latéraux  de  la 
moelle. 

La  classe  de  scléroses  combinées  pseudo-systématiques  la  plus  intéressante 
sans  contredit  est  celle  dans  laquelle  les  lésions  reconnaissent  une  origine  vas- 
culaire (et  c'est  probablement  dans  celte  classe  qu'il  faut  ranger  un  certain 
noml)re  d'altérations  médullaii-es  toxiques,  hémorragies  et  foyers  scléreux  péri- 
vasculaires  de  l'anémie  pernicieuse,  lésion  de  l'ergotisme  du  lathyrisme,  etc.). 
Elles  peuvent  simuler  de  très  près  les  scléroses  combinées  systématiques,  el 
c'est  ainsi,  par  exemple,  que.  dans  les  cas  étudiés  par  lîallet  et  Minor.il  semlile 
que  ce  soient  les  systèmes  du  cordon  de  Goll,  du  cordon  de  Burdach,  du  fais- 
ceau cérébelleux  direct  et  du  faisceau  pyramidal  crois(''.   qui  soient  atteints  par 

(')  PiEiiiiE  M.\RiE  et  GuiLLAi.N.  S(j'\  de  neurol..  l'.tO'.'. 
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le  processus  sclércux.  Cependant,  ce  n'est  là  ((u"une  apparence,  et  voici  les 
raisons  que  donnent  ces  auteurs  pour  soutenir  qu'il  s'agit  là,  non  |)as  d'une 
lésion  syslémalique,  mais  d'une  altération  d'origine  vasculaire  : 

a)  S'il  est  vrai  (pie  la  sclérose  siège  sur  le  territoire  du  faisceau  pyramidal 
croisé,  il  faut  cependant  remarquer  que  le  faisceau  pyramidal  direct  est  loul  à 
fait  intact  (nous  avons  vu  plus  haut  que  celle  intégrité  du  faisceau  pyramidal 
direct  peul  exister  aussi  dans  les  scdéroses  combinées  manifcslemenl  systéma- 
tiques). 

b)  II  existe  au  niveau  des  parties  envahies  par  la  sclérose  une  hy[)erlrophie 


,i 


des  cylindres-axes  qui  ne  se  rencon- 
tre guère,  ainsi  que  l'a  montré  Char- 
cot,  que  ilans  les  myélites  diffuses  et 
dans  la  sclérose  en  plaques,  et  ne  se 
voit  pas  dans  les  processus  paren- 
chymalcux  purs  des  scléroses  vrai- 
ment systématiques. 

c)  On  constate,  en  outre,  dans  les 
territoires  sclérosés,  une  grande 
abondance  de  cellules  araignées  ;  ces 
cellules,  qui  se  montrent  en  général 
très  nombreuses  dans  les  myélites 
diffuses,  sont  au  contraire  plus  rares 
ilans  les  dégénérations  secondaires 
systématiques. 

d)  Les  vaisseaux  sanguins  conte- 
nus dans  les  coupes  de  moelle  sont 
le  siège  de  lésions  notablement  plus 
prononcées  que  celles  qui  se  voient 
dans  les  dégénérations  secondaires 
systématiques;  en  outre,  remarque 
importante,  c'est  au  voisinage  de 
ces  vaisseaux  altérés  que  les  lé- 
sions de  sclérose  du  tissu  médul- 
laire sont  le  plus  accentuées. 

A  ces  arguments  on  peut  ajouter  le  suivant  :  si  l'on  prend  en  considération 
la  disposition  des  vaisseaux  sanguins  de  la  moelle,  on  arrive  aisément  à  se 
rendre  compte  de  ce  fait  que  les  lésions  .scléreiises  développées  autour  d'eux 
peuvent  fort  bien  simuler  l'aspect  anatomo-jjathologique  des  scléroses  combi- 
nées systématiques.  En  effet,  les  arlérioles  dépendant  du  système  posiérieur 
pressentent  celte  particularité  d'irriguer  d'une  façon  à  peu  jnès  e\rliisi\c  les 
cordons  postérieurs  et  la  partie  postérieure  des  cordons  anléro-latéraux. 

On  sait  que  les  grosses  branches  de  ce  système  sont  constituées,  pour  clia([ue 
côté,  par  les  artères  spinales  postérieures  interne  et  externe  ;  quant  aux  bran- 
ches inlra-ini'dMllaires  pioveiiaiil  de  ei's  troncs,  on  en  distingue  un  certain 
nombre. 

L'artère  du  sillon  posléiieur  et   l'artère  inlerfiiniculaire  située  dans  le  sillon 

paramédian  tpii  sépare  le  cordon  de  (loll  du  cordon  de  r.unlach   peuvent,  |)ar 

leur    altérai i(jii,  (h'ierminer    des  lésions    scléreuses    simulant    parfaitement    la 

dégénéralioM  du  cordon  de  Coll  ,1  dr  L-,  partie  interne  du  cordon  de  Burdach. 

THArri';  ni;  médli-.ini;,  '1-  édil.  —  IX.  j5 


Vi<..~li\.  —  Schrma  desliiK-:!  monliri'  le  rôlcdi's  U'-sioiis 
vasi-iilaires  dans  la  production  de  certaines  scléroses 
eomliin(''es  :  E.  F,  G,  artères  latérales  antérieure, 
nioyciinc,  postérieure;  —  //.  artère  radiculaire  poslé- 
rienre;  —  /.  ailér-e  (le  la  corne  postérieni-e;  —  J.  ar- 
tère inlerruiiiculaire;  —  A',  artère  du  sillon  i)0sti- 
rieur.  —  Du  ciMé  gauche  de  la  ligure  on  a  tracé 
autour  de  chacune  des  artères  du  cordon  posiérieur 
et  de  la  partie  péripliér-ique  et  postérieure  du  cordon 
latéral  dépendant  du  système  de  Tartère  spinale 
poslérieure  des  traînées  de  sclérose  (poinlillé);  la 
zone  scléreuse  ainsi  obtenue  répond  bien  à  celle  qui 
s'observe  dons  les  scléroses  condjinées  d'origine  vas- 
culaire. 
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D'autre  pari.  raUéralion  périvasculaire,  siégeant  sur  le  territoire  de  Tarière 
radiculaire  postérieure  et  de  l'artère  de  la  corne  postérieure,  amènera  une 
dégénération  dans  les  parties  moyenne  et  externe  du  cordon  de  Burdach. 

Voilà  pour  le  cordon  postérieur;  quant  au  cordon  latéraU  il  peut  être  le  siège 
de  lésions  analogues  se  produisant  au  voisinage  des  artères  latérales  posté- 
rieure, moyenne  et  antérieui-e.  Par  suite  même  de  la  dis|)Osition  de  ces  artères, 
on  remarquera  que,  celles-ci  ayant  un  plus  grand  développement  dans  la  partie 
postérieure  du  faisceau  latéral,  les  lésions  scléreuses  périvasculaires  devront, 
par  cela  même,  être  plus  intenses  dans  cette  portion  des  cordons  latéraux  et 
pénétrer  plus  profondément  dans  ceux-ci,  donnant  ainsi  l'illusion  d'une  slérose 
du  faisceau  pyramidal,  tandis  que  les  lésions,  qui  se  produisent  autour  des 
artères  latérales  antérieures  pénétrant  moins  avant  dans  la  substance  blanche, 
resteront  superficielles,  marginales,  et  sembleront  ainsi  atteindre  à  peu  près 
exclusivement  le  territoire  du  faisceau  cérébelleux  direct. 

Enfin,  dans  certains  cas,  le  système  antérieur  poiu-ra  être  également  atteint; 
la  sclérose  marginale  délerminée  de  la  sorte  occupera  alors  toute  la  péri- 
piiérie  du  cordon  antéro-latéral  et  du  cordon  antérieur,  et  l'on  pourra  croire 
que  le  cordon  de  Tiu'ck  et  le  faisceau  de  Gowers  participent  à  l'altération  des 
autres  faisceaux  de  la  substance  blanche. 

Il  nous  semble  nécessaire,  tout  en  conservant  ce  passage  tel  qu'il  a  paru  lians 
la  1"^  édition  du  Traité  de  médecine,  de  faire  remarquer  que.  si  l'origine  vascii- 
laire  semble  pouvoir  être  invoquée  dans  certains  cas,  l'origine  <■  lymi)hatique  », 
telle  qu'elle  ressort  des  travaux  de  Pierre  Marie  et  Guillain,  semble  jouer  un 
rôle  beaucoup  plus  important  encore. 

Traitement.  —  La  thérapeutique  causale  <lu  tabès  et  de  la  paralysie  géné- 
rale, c'est-à-dire  emploi  des  iodures  et  surtout  du  mercure,  devra  être  tentée 
dans  les  cas  de  scléroses  comlunées  liées  à  ces  affections.  Si  les  résultats  obte- 
nus ont  été  considérés  pendant  longtemps  comme  nuls,  il  est  acquis  aujour- 
d'hui que  dans  les  cas  de  tabès  pris  au  début,  ce  traitement  a  été  quelquefois 
efficace  et  a  pu  enrayer  l'évolution  des  lésions.  Le  médecin  ne  sera  donc  pas 
loujburs  désarnK'  devant  ces  formes  de  scléroses  combinées. 

Devant  les  autres  formes,  la  thérapeutique  sera  aussi  impuissante  que  dans 
tant  d'autres  maladies  chroniques  de  la  moelle;  elle  ne  comportera  aucune  indi- 
cation spéciale  et  sera  purement  symptomatique. 
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Historique.  —  La  connaissance  des  lésions  scléreuses  ties  cordons  poslé- 
rieurs  csl  lie  dale  relalivemenl  ancienne;  celles-ci  avaient  déjà  été  constatées 
dans  la  première  moitié  de  ce  siècle  par  Mutin  (1827),  Monod  (1832),  OUivier, 
Crnveilhier,  etc.;  mais  il  ne  s'agissait  là  (jue  de  trouvailles  d'autopsie,  ces 
auteurs  n'avaient  aucune  idée  des  symptômes  correspondant  à  ces  lésions.  Au 
|)oint  de  vue  çlini(pu'  l'évolution  des  notions  sur  le  tabès  fut  plus  lente.  La 
première  esipiis.se  lie  cette  alTeclion  tut  (racée  par  Honiberg  (1851),  mais  c'est 
surtout  Duchenne  de  Boulogne  (lsr)S)  ipù  en  donna  une  description  appro- 
fondie et  appela  allcnlion  sur  le  phénomène  si  |iarticulier  de  la  perte  du  sens 
musculaire,  de  l'ini-oordinalion.  Cet  auteur  montra  que  ces  malades  (pie  l'on 
englobait  avant  lui  sous  le  nom  général  de  pxrdpU'ijiques  n'étaient  pas  à  pro- 
prement parler  des  paralytiques,  qu'ils  araient  conservé  une  forme  musculaire 
à  peu  près  intacte,  et  qu'en  réalité  ce  qui  leur  manquait  c'était  le  libre  contrôle 
de  leurs  mouvements,    d'où  le   nom   iWUaxiqims   sous   lequel    il    les   désig 


na. 


C'est  alors  qu'on  adopta  presque  universellement  pour  cette   maladie  le  nom 
d^ataxie  locomotrice  progressive. 

Un  peu  plus  tard,  quand  on  connu!  niicu.x  les  symptômes  de  cette  affection, 
et  qu'il  devint  possible  de  la  diagnostiquer  dans  son  stade  précoce,  on  s'aperçut 
que  l'alaxie  des  mouvements  n'était  pas  un  élément  absolument  nécessaire, 
même  à  une  ])ériode  déjà  bien  caractérisée;  on  revint  alors  à  la  dénomination 
de  lobes  dorst/alis  employée  par  les  anciens  auteurs  et  par  Remak. 

Quelques  auteurs  ont  proposé,  pour  désigner  cette  affection,  d'avoir  recours 
à  la  nomenclature  anatomo-pathologique,  d'où  les  noms  abandonnés  aujourd'hui 
de  sclérose  des  cordons  poslérieuru,  de  Iciicnnii/idilc  po^téricvri\  de  dc(ji'ncrntioii 
ç/risc  des  cnrdon.'<  /lonlérieiir^i. 

L'entili-  niorliidc  découverte  par  Dnrlicniir  de  lîuulogne  rcMicontr'a  en  Trous- 
seau un  partisan  ilont  laiipui  n'(''lait  pas  à  iléthiign(>r.  Dans  ses  Leçons,  le  pro- 
fesseur de  (  lini(|ue  de  niôtel-Dieu  mil  au  ser\ice  de  la  nouvelle  maladie  son 
merveilleux  lalrnl  d'exposition.  D'autre  part  les  travaux  de  Topinard,  de 
Dujardin-Beaumelz,  de  Marins  Carre,  de  Jaccoud,  de  Friedreich,  de  Leyden, 
de  W'esiphal,  de  Lockliart-ClarUe,  de  Henedikl,  de  Vulpiau,  de  Charcol,  etc..., 
augmentaicid  ou  iixaienl  nos  connaissances  à  son  sujet. 

Telh^  est  la  ])hase  initiale  de  l'histoire  du  tabès.  Dans  une  seconde  ptM'iode, 
par  une  élude  miiuilieuse  des  synq)tôuies,  Charcot  a  pu  montrer  ([u'à  côté  de 
l'ataxie  locomolrirc  lyiie  il  existait,  en  iinnilirc  considéralile,  des  cas  frustes 
de  tabès,  et  nous  a  api)ris  à  les  reconnaître.  La  difficulté  de  ce  diagnostic  a 
d  ailleurs  été  éti'angeuient  dimiuni'c  par  les  li'axaux  de  \\'estphal  sur  la  manière 
dont  se  comporte  le  ri''lle\e  rolulien.  D'autre  part,  an  poiid  de  \  ue  (''liologi(pn', 
Fournier  iniroduisail  la  notion  de  l'origine  syphiliti<pu'  de  (-ette  atl'(>clion, 
tandis  <|u  au    point   de   vue  anatonu)-patliologi([ue  Charcot  et  l'ierret   fournis- 
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saient  celle  du  début  des  lésions  médullaires  par  les  bandolettes  externes  des 
cordons  postérieurs.  Un  grand  nombre  d'auteurs  apportaient  en  outre  des  con- 
tributions plus  ou  moins  importantes  à  la  connaissance  de  cette  affection;  leur 
nombre  est  tel  qu'on  ne  pourrait  les  citer  tous:  l'indication  des  plus  importants 
parmi  ces  travaux  trouvera  place  à  propos  de  cbaque  symptôme. 

Une  troisième  période  sera  celle  dans  laquelle  nous  parviendrons  à  la  décou- 
verte du  processus  intime  de  cette  affection.  Puissions-nous  arriver  en  même 
temps  à  établir  une  thérapeutique  rationnelle  et  surtout  eftkace! 

Symptômes  :  A.  —  Troubles  de  la  motilité.  —  1 .  Troubles  du  sens  muscu- 

lalre.   Ceux-ci  comptent    |iarmi    les   plus   caractéristiques  des  symptômes 

tabétiques,  et,  comme  on  la  vu  dans  rhislorique,  c'est  surtout  à  Duchenne 
que  l'on  doit  d'en  avoir  fait  ressortir  la  véritable  signification.  Ils  sont  multi- 
ples et  très  variables  quant  à  leur  intensité.  Parmi  les  ]irincipaux,  on  peut  citer  : 

a.  Perte  de  la  notion  de  position  des  membres.  —  Celle-ci  consiste  en  ce  que, 
lorsque  les  malades  sont  couchés,  ils  ne  peuvent  plus  se  rendre  un  compte 
exact  de  la  situation  que  leurs  jambes  occupent  dans  le  lit,  et,  comme  on  a 
coutume  de  le  dire,  ils  «  perdent  leurs  jambes  ».  On  peut  d'ailleurs  explorer 
et  provoquer  ce  phénomène  par  la  recherche  des  sensations  qui  accompagnent 
les  mouvements  passifs  communiqués  aux  membres  du  malade  :  après  lui 
avoir  fait  fermer  les  yeux,  on  déplace  deux  ou  trois  fois  ses  jambes  de  façon 
à  le  tromper  sur  leur  situation,  puis  on  lui  demande  d'indiquer  laquelle  des 
deux  jambes  est  placée  sur  l'autre  et  si  elle  est  en  flexion  ou  en  exten- 
sion, etc.:  sa  réponse  indique  si  la  perle  de  notion  de  position  existe  ou  non. 
Ces  troubles  sont  d'ordinaire  beaucoup  plus  marqués  pour  les  membres  infé- 
rieurs que  pour  les  supérieurs  et  pour  les  petits  segments  des  extrémités  que 
pour  les  gros  segment^  de  la  rai-ine  des  nicmlires. 

b.  Perte  de  la  notion  des  différences  de  poids.  —  Le  malade  étant  hors  d'état 
de  doser  l'intensité  de  la  contraction  musculaire  nécessaire  pour  effectuer  un 
mouvement  ou,  ce  qui  est  à  peu  près  la  même  chose,  pour  soulever  un  objet, 
ne  peut  par  là  même  se  rendre  compte  des  différences  de  poids  existant  entre 
deux  objets.  Un  individu  normal  peut  évaluer  des  différences  de  1/20;  beaucoup 
de  tabétiques  sont  incapables  de  distinguer  des  diflerences  de  16,  1/4  et  même 
davantage  (Lussana). 

c.  Troubles  de  la  station.  —  Ces  troubles  consistent  dans  l'impossibilité  où 
sont  certains  laljétiques  de  se  tenir  debout,  ou  tout  au  moins  de  le  faire  quand 
les  veux  sont  fermés.  C'est  là  un  des  symptômes  les  plus  anciennement  connus 
de  cette  aflection.  Sa  recherche  a  pris  le  nom  de  -.  signe  de  Romberg  »;  il 
suffit  pour  l'effectuer  d'enjoindre  au  malade  de  rapprocher  ses  pieds  autant 
que  possible,  puis  on  lui  lait  fermer  les  yeux:  on  le  voit  alors  osciller,  et  bientôt 
il  ne  peut  plus  garder  son  équilibre  et  tombe.  Au  cas  où,  dans  ces  conditions, 
les  troubles  de  la  station  ne  seraient  pas  suffisamment  apparents,  on  pourrait 
renouveler  l'essai,  mais  en  enjoignant  au  malade  de  se  tenir  non  plus  sur  les 
deux  pieds,  mais  sur  un  seul  attitude  à  cloche-pied  (Fournier)].  II  y  a  du  reste 
des  tabétiques  qui  ne  peuvent  se  tenir  debout  même  en  conservant  les  yeux 
ouverts;  d'autres  auxquels  il  suffit  de  cacher  la  vue  du  sol  avec  un  écran  pour 
les  voir  osciller  et  tomber.  Certains  malades  s'aperçoivent  tout  à  fait  fortuite- 
ment de  la  difficulté  qu'ils  ont  à  se  tenir  debout  lorsqu'ils  sont  obligés  de  se 
lever  la  nuit  sans  lumière. 
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(1.  Troubles  de  la  locomotion.  —  Coiix-ci  consistent  dans  une  démarche  spé- 
ciale caracli'iisée  du  nom  de  démarche  ataxique.  Los  malades  i.  lancent  la 
jambe  »  non  seulement  devant  eux,  mais  aussi  latéralement,  et  alors  on  dit 
(ju'ils  «  fauchent  i  ;  enfin,  par  suil<^  de  l'impossibilité  où  ils  se  trouvent  de  maî- 
triser leurs  mouvements,  le  pied  retombe  fortement  sur  le  sol,  ils  «  talonnent  ». 
Souvent  ces  troubles  de  la  locomotion  sont  tellement  accentués  que  les  mala- 
des sont  dans  l'incapacité  de  faire  deux  pas  et  tombent  aussitôt  tout  en  faisant 
une  multitude  de  mouvements  désordonnés  qui  ne  servent  qu'à  accroître  la 
violence  de  la  chute. 

Parfois  les  désordres  de  la  marche  sont  beaucoup  moins  marqués,  à  peine 
appréciables;  pour  les  déceler  on  aura  recours  à  divers  artifices,  ainsi  que 
Fournier  le  recommande. 

On  fera  fermer  les  yeux  du  malade,  ou  bien  on  le  fera  marcher  «  au  com- 
mandement »,  c'est-à-dire  qu'il  devra  commencer  à  marcher  au  moment  même 
où  on  lui  enjoint  de  le  faire  et  s'arrêter  dés  qu'on  prononce  le  mot  de  «  halte  ». 

Les  troubles  de  la  démarche  s'accentuent  aussi  quand  le  malade  se  retourne 
brusquement,  ou  bien  quand  on  lui  fait  descendre  un  escalier  et  qu'on  l'examine 
attentivement  pendant  qu'il  descend  :  c'est  là  le  «  signe  de  l'escalier  »  de 
Fournier.  —  Enfin  dans  certains  cas  l'incoordination  se  révèle  lorsqu'on  lui 
enjoini  de  marcher,  non  plus  à  la  façon  ordinaire,  mais  à  cloche-pied. 

e.  Troubles  de  la  préhension.  —  Les  membres  supérieurs  présentent  en  général 
une  inr-oordinalion  moins  piononcée  que  les  inférieurs.  Ce  phénomène  peut  être 
cependant  assez  marqué,  et  alors  on  constate  que  les  mouvements  des  mains 
sont  empreints  d'une  maladresse  toute  particulière.  Ces  malades  écrivent  avec 
difficulté,  et  si  on  leur  ferme  les  yeux  ils  sont  hors  d'étal  de  tracer  un  mot 
reconnaissable.  Ils  ne  peuvent  non  plus  accom|)lir  avec  précision  les  mille  petits 
mouvements  usuels,  tels  que  boulonner  leurs  vêlements,  tailler  un  crayon, 
attacher  leur  cravate  et  même,  dans  certains 

cas,  porter  les  aliments  à  la  bouche. 

Le  mode  même  de  préhension  des  labé- 
tiques  présente  des  caractères  particuliers, 
bien  observés  par  Charcot  et  consistant  en 
ce  que  la  main  de  ces  malades,  lorsqu'ils    k...  2-2-2.- E.vcmpie, le n„nue,un,iu,oni,ùu. 

veulent  prendre  un  objet,  s'ouvre  d'une  de  la  vue  sur  rincoordiualinn  des  niouvc 
,.  1  .  .  •        '      1  I  ments  des  tabéHqiies.  La  ligne  supérieure 

façon  démesurée,  puis  «  plane  »  au-dessus  „  aééeriie  par  le  suj,i  lahéiique  peudam 
de  l'objet,  et  tout  d'un  coup  se  referme  vio-       M'i'ii  avnîi  les  .ycu.\  ouverts,  puis  on  lui  a 

.  Il-  leruié  les  yeux  et  ou  lui  a  enjoiul  de  eon- 

iemment  sur  lui.  Ilnuer  à  éerire  (lisiie  iiirérieurc);    la  difTé- 

f.  Troubles    du    sens    StéréoqnOStique.   —         ;'"™   «-nlre  ces  deux   lignes  montre  corn- 

^  ^  liteu  dans   le   serond   cas    I  incoordination 

Les   troubles  de   la    notion  de  poids,  lu  perte         sest  accrue  (Collection  Damascliino). 

de  la  notion  de  position  des  doigts,  les  alté- 

ralioiis  du  sens  musculaire  et  celles  de  la  seusibilih''  cuttiui'-e  comhinées  em- 
pêchent le  plus  souvent  les  tabétiques,  ((utind  les  membres  sujjérieurs  sonl 
atteints,  de  reconnaître  sans  le  secours  de  la  vue  les  objets  même  d'usage  cou- 
rant qu'on  leur  met  dans  la  main:  cetrouiile  se  fait  sentir  (raliord  |)our  les  petits 
objets,  un  bouton,  un  crayon  par  exempl(>;  plus  lard,  au  fur  o\  à  mesure 'les 
progrès  (le  l'anesthésie  superficielle  el  siiiloiil  |iidronde.  les  malades  deviemicnl 
incapables  de  reconnaîlre  mi''uie  les  objets  volumineux  roiiuiie  un  li\re.  un 
chapeau,  un  meuble. 

Quelle    esl    la    raison   de   ces    Iroiibles   du   xciifi  musculaire  el    nnlamnienl    de 
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V incoordination'!  Bien  des  théories  ont  élé  proposées  à  cet  égard,  et  dans  l'élal 
actuel  de  la  science  nous  ne  pouvons  encore  faire  que  des  hypothèses. 

Pour  Brown-Séquard  il  s'agirait  d'un  trouble  de  la  réfiecLivilé  dont  le  siège 
serait  dans  la  moelle. 

Pour  Charcot,  'Vulpian,  Leyden,  l'incoordination  reconnaîtrait  pour  cause 
une  altération  de  la  sensibilité  profonde  due  à  la  lésion  des  conducteurs  sen- 
sitifs,  soit  dans  la  moelle,  notamment  au  niveau  des  bandelettes  externes,  soit 
dans  les  racines  postérieures:  à  celte  manière  de  voir  se  rattache  celle  de 
Takàcs  qui.  dans  la  genèse  de  ce  trouble,  fait  jouer  un  rôle  prépondérant  au 
retard  de  la  conductibilité  des  impressions  sensilives. 

Pour  Immermann,  c'est  la  sclérose  des  cordons  de  (loi!  qu'il  faudrait 
incriminer. 

Pierret  pense  que  les  phénomènes  d'incoordination  prorèdcnl  d  un  état  paré- 
tique  des  muscles,  propre  au  tabès,  et  distinct  do  la  paralysie  proprement  dite. 

Jendrassik  tend  à  rapporter  ces  troubles  à  la  lésion  de  certaines  régions  des 
centres  encéphaliques  et  appuie  sa  manière  de  voir  sur  la  comparaison  des 
symptômes  observés  et  des  allérations  qu'il  a  décrites  dans  ces  centres. 

L'étude  des  modifications  qu'éprouvent  si  souvent  dans  le  tabès  les  nerfs 
périphériques  devait  conduire  à  attribuer  à  celles-ci  l'incoordination,  d'autant 
plus  que  ce  même  phénomène  se  retrouvait  dans  les  cas  de  polynévrite  décrits 
par  Dejerine  sous  le  nom  de  nervo-tabes  péripliérique. 

D'autre  part  la  connaissance  des  changements  qu'accusent  dans  le  labes  les 
réflexes  tendineux  apporte,  pour  l'explication  du  symptôme  ataxie.  des  docu- 
ments importants. 

Il  semble  que  l'hypothèse  la  ]dus  vraisemblable  soit  la  suivante  :  Les  troubles 
de  la  coordination  sont  dus  à  la  difficulté  qu'éprouvent  dans  leur  transmission 
les  impressions  provenant  des  parties  profondes  des  membres  :  muscles,  arti- 
culations, aponévroses;  impressions  qui  doivent  être  perçues  par  les  cellules 
motrices  de  la  moelle  pour  régler  la  décharge  motrice  de  celles-ci  dans  l'exécu- 
tion du  mouvement  projeté. 

Quant  à  la  cpieslion  de  savoir  en  quel  point  au  juste  siège  l'obstacle  à  la 
transmission  de  ces  impressions,  les  opinions  peuvent  varier  suivant  l'idée  que 
l'on  se  fait  des  lésions  mêmes  du  tabès  :  pour  les  uns  l'obstacle  proviendra  de 
la  lésion  des  cordons  postérieurs,  pour  d'autres  de  l'altération  de  la  substance 
grise  des  cornes  postérieures,  pour  d'autres  de  la  lésion  des  racines  posté- 
rieures, pour  quelques-uns  de  la  lésion  des  ganglions  spinaux.  Peut-être  enfin 
y  aurail-il  lieu  de  se  demander  si  l'incoordination  des  tabéli(jues  ne  serait  pas 
due  surtout  à  la  lésion  des  appareils  nerveux  spéciaux  contenus,  soit  dans  les 
nuiscles,  soit  dans  les  tendons,  soit  dans  les  aponévroses  (corpuscules  neuro- 
muscularres  de  Golgi,  de  Pacini,  etc..)  et  dont  le  rùle  peu  connu  jusqu'ici 
semble  n'être  pas  à  négliger  dans  la  coordination  des  mouvements. 

2.  Hypotonie  musculaire.  —  Leyden  (')  a  signalé  dès  186.")  la  fréquence  chez 
les  tabétiques  d'un  état  tout  spécial  de  mollesse  et  de  flaccidité  des  muscles  : 
les  masses  musculaires  de  la  cuisse  et  du  mollet  donnent,  en  elTet,  à  la  palpa- 
lion  une  sensation  de  laxité  et  de  relâchement  qui  n'est  nullement  en  rapport 
avec  la  conservation  de  leur  foii  c  et  qui  contraste  avec  la  n'-sistance  élastique 
des  muscles  normaux. 

(')  Levdex.  Dégénérescence  (jrisc  des  cordons  postérieui-s  de  lu  morUc,  ISG5. 
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l-'l(.     2-*T>.  —    ll\  [.nlnllio    nills»'ll- 
l;iirc   i-liez    IIM   l;ilii'-li<|iU'. 


Fieiikcl  (')  a   plus   rùcommenl   insislc   sur  l:i    facililé  avec  laquelle  on   peiil 

ilonuer  aux  membres  de  ces  malades  les  attiludes  les  plus  anormales  et  les 

plus    bizarres,   el   cela    dès    les    phases   précoces  de 

l'alïeclion,   dès   la   période   préalaxique    :    ce   phéno- 
mène   quil   a    dénommé    «    hypotonie    musculaire   » 

sérail    en   lapporl  généralement,  mais  non  nécessai 

rement,  tlaprès  cet  auteur,  avec  le  «  relâchement  » 

des  muscles. 

C'est    ainsi    que    certains    labéliques  peuvent   non 

seulement  |)orter  la  cuisse  à  antcle  droit  avec  l'axe  du 

tronc,  la  jandje  restant  en  extension,  alors  que  nor- 

mah^ment  l'angle  ne  dépasse  guère  ")(•  ou  00",   mais 

même  redresser  le  membre  intérieur  jusqu'au  contact 

du  tronc  el  ]iorter  la  jambe  sur  le  côté  de  la  joue,  le 

membre  prenant  la  situation  du  fusil  dans  la  position 

du  port  d'ai-mes  :  cette  attitude  indi([ue  une  hypo 

tonie  extrême  des  fléchisseurs  de   la  jambe.   L'hypo- 
tonie des  extenseurs  se  reconnaît  par  la  facilité  avec 

laquelle  dans  la  llexion  du  genou  le  talon  arrive  à 

loucher  la  fesse  et  la  face  postérieure  de  la  jambe 

celle  de   la   cuisse.   L'hypotonie  des  adducteurs   de 

la    cui.sse    permet    souvent    d'amener   le    genou   au 

contact  du  plan  du  lit  lorsque,  le  bassin  étant  fixé,  la 

cuisse  et  la  jambe  fléchies,  on  porte  le  membre  inférieur  dans  l'abduction  ; 

cette  hypotonie  permet  aussi  parfois  un  mouvement  remarquable  de  «   grand 

(■cari  ».  les  deux  membres  se 
trouvant  portés  non  pas  l'un  en 
avant  et  l'autre  en  arrière, 
mais  (diacun  d'un  côté  du  tronc. 
L'hypotonie  des  extenseurs  du 
pie(J,  muscles  (|ui  s'allachcnl 
au  tendon  d'Achille,  est  l'une 
des  plus  fréf|uentes  et  souvent 
des  plu'^  IVappanlci  :  alor>  ipir 
normalement  la  jaml)e  en  ex- 
tension maxinia  est  en  ligne 
<li-oili-  avei-  l.-i  cuisse,  chez  les 
lab('li(pies  il  dcxienl  possiljle 
de  la  porter  en  liypcrcxtension, 
de  lui  faire  faii'e  avec  la  cuisse 
un  angle  plus  ou  moins  obtus 
(iu\'erl  eu  a\anl.  cl  il<'  d(''ta- 
ciier  le  talon  du  plan  du  lil 
alors   que   la   cuisse  y  reste   encore  complètement    ap|ili<pu''e. 

Quand  les  membres  supérieurs  sont  jVris,  tlill'i'rcnls  |iroc(''dc''s  pcruicllcnl  d  \ 
reconnaître  aussi  l'hypotonie  mu.sculairc  :  les  doigts  s'étendeid  sur  la  main  au 
point  de  former  parfois  avec  elle   un  angle  droit  ouvert  en  arrière,  l'abduction 


lly|i(iliiiiic  imisciilaire  clioz  un  laljùlii|iic. 


(')  FnEMUCL.  Nciu-iil.  Ceulrathl..  IS'.Ki.  —  /'re,--sc  nuhl.,  '20  jiiillcl   IS'.W, 
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Kic.  2-i5.—  Tabétique  présonlant  le  genii 
rerurvoliim   hilati-ral. 


forcée  <lu  pouce  lui  permet  ilc  se  niellre  à  anffle  droit  avec  Taxe  de  l;i  main, 
le    poignet,    le   coude,    l'épaule,    prennent   les   positions   les   plus   anormales, 

l'avanl-liras  peut  venir  presque  tout  entier  au 
contact  du  bras. 

Le  tronc  n'est  pas  indemne  et  c'est  à  l'hypo- 
tonie des  muscles  du  tronc  non  moins  que  des 
llcchisseurs  de  la  jambe  <|ue  certains  ataxi- 
([ues  doivent  de  pouvoir  piaciM-  leur  tète  entre 
leurs  jambes:  les  vertèbres  présentent  ))arfois. 
par  groupes  de  trois  ou  quatre,  une  mobi- 
lité anormale  remarquable  en  dedans  ou  en 
dehors,  et  c'est  dans  cette  mobilité  qu'il  faut 
parfois  rechercher  la  cause  de  certains  trou- 
bles de  la  marche. 

Ce  n'est  en  elfet  pas  seulement  dans  les 
mouvements  provoqués,  passifs,  qu'on  peut 
reconnaître  l'hypotonie  musculaire  des  tabé- 
tit]ues  :  bien  des  troubles  de  la  marche  minu- 
tieusement analysés  seraient  rapportés  à  l'hy- 
potonie plus  qu'à  l'ataxie:  le  dérobement  des 
jambes  ou  la  flexion  brusque  d'un  genou,  la 
torsion  soudaine  du  pied,  \e  ijenii  recurvaticm 
relativement  fréquents  chez  les  tabétiques,  rentrent  dans  ce  cadre.  Au  repos 
même,  mais  alors  que  l'hypotonie  est  déjà  jvrononcée,  on  peut  la  dépister  à 
la  seule  attitude  des  membres,  à  la  rotation  en  dehors  du  membre  inférieur, 
le  l)nrd  externe  du  pied  touchant  le  drap,  à  l'iiyperextension  du  pied  presque 
en  ligne  droite  avec  la  jambe,  à  un  léger  degré  de  tlexion  de  la  main.  etc. 

La  musculature  du  ventre  est  elle-même  souvent  hypotoniiiue.  et  la  paroi 
flasque  et  mince  se  déforme  sous  la  pression  des  intestins  (Uml  on  voit  se  des- 
siner les  mouvements  comme  s  ils  n'étaient  recouverts  que  par  la  peau.  C'est 
enfin  à  l'hypotonicité  aussi  cjue  P'renkel  croit  pouvoir  attribuer  les  apparentes 
paralysies  de  certains  muscles  de  l'œil  ou  du  larynx  doid  la  puissance  fonction- 
nelle est  restée  intacte,  ainsi  (jue  certains  troubles  dans  le  fonctionnement  de 
la  vessie  et  du  rectum  dont  nous  parlerons  plus  loin. 

Des  déformations  ostéo-articulaires,  une  laxité  et  un  étirement  anormal  des 
ligaments,  sont  souvent  la  conséquence  de  l'hypotonie  musculaire  non  moins 
que  de  la  violence  des  mouvements  incoordonnés,  et  ces  altérations  entrent  à 
un  moment  donné  en  ligne  de  compte  dans  les  mouvements  anormaux  comme 
dans  les  attitudes  anormales  qui.  d'abord  passagères,  peuvent  ensuite  devenir 
permanentes. 

L'hypotonie  serait  constante  chez  les  tabétiques  incoordonnés  d'après 
Frenkel;  Sureau  (')  a  confirmé  cette  affirmation  par  l'examen  de  54  tabétiques 
du  service  de  P.  Marie;  elle  apparaît  souvent  dès  la  période  préataxique,  elle 
n'est  pas  absolument  symétrique,  atteignant  plus  les  membres  à  gauche  qu'à 
droite  (normalement  le  tonus  musculaire  est  aussi  plus  fort  à  droite)  et  frap- 
pant d'ordinaire  dans  des  proportions  analogues  les  muscles  synergiquement 
antagonistes.  Elle  n'est  [las  uni(juement    projjre    au    tabès   comme    le   pensait 


(')  SuiiiiAL.  Tlièse  de  Paris,  IS'JK 
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Fronkel,  elle  existe  aussi  dans  la  maladie  de  Friedreich  (Sureau);  unilaléralo, 
elle  est  un  bon  signe  diagnostique  de  l'hémiplégie  organique  (Babinski),  mais 
ilans  aucune  affection  elle  ne  semble  aussi  prononcée  que  dans  la  maladie  de 
Duchenne. 

L'hypolonie  musculaire  est  généralement  proporlionnelle  à  la  diminution  des 
réflexes,  les  deux  phénomènes  ontla  môme  cause  d'après  la  plupart  des  auteurs, 
à  savoir  la  sclérose  des  cordons  postérieurs;  la  section  expérimentale  des 
racines  postérieures  détermine  en  effet  dans  toute  la  série  animale,  en  môme 
temps  que  l'abolition  des  réflexes,  l'abolition  du  tonus  musculaire  ((".yon.  Tchir- 
jew,  Aurep). 

Exceptionnellement  cependant,  dans  le  tabès  comme  dans  l'hémiplégie, 
l'hypolonie  musculaire  a  coïncidé  avec  une  conservation  complète  ou  même 
une  exagération  des  réllexes  (Frenkel,  Jendrassik,  Babinski)  :  ces  l'ails  en 
apparence  paradoxaux  ont  él(''  explicjués  par  la  localisalion  dilTérente  du 
centre  du  tonus  et  du  centre  des  réflexes  (van  Gehuchten,  <;roc(|),  par 
l'action  inhiijitrice  des  centres  supérieurs  cérébro-bulliaircs  sur  l'excitabilité 
réflexe  des  cellules  radiculaires  de  la  moelle  (Lugaro,  (irasset);  pour  Jen- 
drassik, la  tonicité  musculaire  serait  l'un  des  facteurs,  nécessaire  jusqu'à  un 
certain  point,  luais  non  suffisant,  de  la  production  des  réflexes  tendineux  : 
aussi  ces  réflexes  persistent  malgré  l'hypotonie  quand  persistent  les  autres 
facteurs  de  l'action  réflexe,  en  particulier  l'excitabilité  des  cellules  ganglion- 
naires de  la  moelle;  aucune  des  théories  actuelles  ne  parait  applicable  à  tous 
les  cas. 

5.  llijperexcitabUiU-  musculaire.  ■ —  En  opposition  apparente  avec  l'hypotonie, 
Frenkel  a  signalé  (')  la  fréquente  exagération  de  l'excitabilité  mécanique  des 
muscles,  exagération  inversement  proportionnelle  à  l'intensité  des  réflexes, 
maxima  quand  les  réflexes  sont  complètement  abolis,  et  telle  parfois  (jue  la 
moindre  excitation  mécanique  suffit  pour  provoquer  non  seulement  la  contrac- 
tion du  muscle,  luais  même  la  secousse  de  tout  le  membre.  Frenkel  attribue 
cette  hyperexcitabilité  à  des  troubles  trophiques  de  la  substance  musculaire 
et  la  croit  due  à  une  lésion  des  nerfs  sensitifs  des  muscles. 

Les  muscles  réagissent  d'une  façon  exagérée,  non  seulement  aux  excitations 
mécaniques,  mais  surtout  aux  excitations  électricjucs,  et  cela  souvent  dès  la 
période  initiale  :  un  courant  i'aradique  d'une  intensité  modérée  ((ui,  chez  un 
individu  normal,  délerminerail  une  contraction  bruS([U('  desuuisclcs  du  mollel. 
déternunc  souvent  chez  les  lal>é(i(pH's  une  contracluri'  qui  persiste  |)cudaul 
plusieurs  secondes,  pendant  une  demi-minute  ou  une  minulc  parfois,  d  ,|iii  csl 
d'ordinaire  remaf(|uablemenl  iiidohu'c  :  c'est  le  »  pluMiomènc  i\t'  la  crampe  » 
(Babinski). 

4.  MouveriH'iilx  nlhrtosi/hiiws  ou  rlioréifurmcs.  —  Ces  mouxcincnts  n'exisleut 
{\\\c  chez  un  nombre  r(^streint  de  tali(''li(iues,  tout  en  étant  cependani  moins 
rares  (pu'  l'on  serait  tenté  de  le  croire  d'après  le  petit  noiubre  d'obser\ations 
dans  lesqiudles  ce  phénonièmc  a  l'b'  relaie. 

Les  faits  de  ce  g(Mire  ont  él/'  élmliés  par  Uosenbach,  Grasset,  .\udry, 
Oppenheim,    Laquer,    B.    Sicru,    Sacaze,    Rossoliuu)('),    jilus    ii-cemment    par 

(')  FHi;MiKi..  n.  /.eiUHœ.  f.  Auvvrnliinlk..  IIHII,  \VI1. 

(-)  Ri>ss(iLiMo.  Coiih-ibuUon  ;i  la  |i;Uli(ii,'rnic  ilc  l'amyolaxic  (mouvements  involdulaii'es 
dans  (lilïérenlcs  maUulies  organii|ues  du  svslèmo  nerveu.x>.  fli-mr  ,i,-in;,l..  I"  novembre  IXOri. 
p.  580. 
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Raymond  (').  Ilirschberg  (^),  Raskine(=),  Ciircio,  Avsnpur£?("r,  Boinel  ('), 
Rheim(^),  etc.:  Aiibrv(')  en  a  présenté  une  véritable  monographie.  Il  •^agil  là 
de  mouvements  involontaires  et  le  plus  souvent  inconscients,  soit  d'une  extré- 
mité, soit  dun  ou  plusieurs  doigts.  Quelques  auteurs  pensent  que  ces  mouve- 
ments athétosiformes  sont  dus  à  la  participation  des  cordons  latéraux  au 
j)rocessus  tabéti(|ue.  Il  est  possible  qu'ils  soient  simplement  une  conséquence 
des  troubles  du  sens  musculaire,  les  soUicilalions  motrices  parties  de  la 
substance  grise  n'étant  plus  refrénées  comme  il  conviendrait.  Pour  Grasset  et 
Sacaze(').  il  s'agirait  là  d'une  ataxie  du  tomts:  Stern.  Hirschbcrg  pensent  aussi 
qu'il  ne  s'agit  que  <rune  manifestation  particulière  de  l'incoordination  motrice; 
la  plupart  des  auteurs  ont  en  effet  noté  les  i-apports  très  nets  des  mou- 
vements athétosiques  avec  les  troubles  de  la  sensibilité.  sensil)ilité  muscu- 
laire (Pierre  .Marie)  ou  musculo-articulaire  (Hirschberg),  seiis  stéréognostique 
(Raskine). 

5.  Paralysies.  —  Différentes  paralysies  peuvent  survenir  au  cours  du  tabès  : 
l'une  des  variétés  les  plus  fréquentes  est  l'iiéniiplégie  [18  fois  sur  !22i  cas  de 
tabès  (Fournier)l;  les  paralysies  des  muscles  des  yeux  sont  aussi  très  fréquen- 
tes; après  ces  deux  variétés  c'est  l'hémiplégie  faciale  qu'on  r(Mi(ontre  le  plus 
souvent,  et  aussi  la  jiaraplégie. 

Ces  paralysies  ne  sont  pas  toujours  permanentes,  tant  s'en  faut;  la  plupart 
ne  durent  que  quelques  jours  ou  quelques  semaines,  rarement  elles  sont  très 
accusées,  ce  sont  plutôt  des  parésies  que  des  paralysies  (Fournier). 

L'hémiplégie  des  tabétiques  présente  quelques  caractères  particuliers  :  on  ne 
la  voit  guère  s'accompagner  de  contracture  secondaire,  et  les  réflexes  rotuliens 
ne  se  modifient  ordinairement  pas  sous  son  influence,  c'est-à-dire  que  lors- 
qu'ils avaient  disparu  ils  ne  reviennent  pas;  cependant,  dans  quelques  cas 
^GoldflamC),  Hughlings-Jaksonf),  Dercum,  Debove,  Buzzard,  Raïchline  ,  on  a 
vu  après  l'hémiplégie  les  réflexes  reparaître  et  même  présenter  une  exagération 
manifeste;  CestanC")  a  mis  en  doute  la  disparition  complète  antérieure  de  ces 
réflexes  et  la  possibilité  de  leur  réapparition  et  Julio  Lopes{")  a  cherché  en  vain 
dans  les  services  de  P.  Marie  et  de  Babinski  un  seul  cas  probant  de  réapparition 
d'un  réllexe  tendineux  disparu. 

Parfois  rhénii|)légie  des  tabétiques  s'accompagne  d'une  h('mianesthésie  sensi- 
tivo-sensorielle  :  dans  ces  cas,  il  est  certain,  ainsi  que  la  montré  Charcot,  qu'il 
s'agit  presque  toujours  d'une  hémiplégie  hystérique  survenant  chez,  un  tabé- 
tiipie.  Pour  les  cas  dans  lesquels  l'héniianesthésie  n'existe  pas.  il  est  vraisem- 
blable que  quelques-uns  appartiennent  également  à  l'hystérie,  mais  non  tous. 
Quant  à  ceux  qui  ne  sont  pas  d'origine  hystérique,  mais  liien  organique,  il  est 

(')  Rav.moxd.  Mulad.  du  si/st.  nen\,  1894. 

(-)  HiR:5(jiiBER(;.  Revue  neuroL.  1897. 

(')  Raskine.  Tlièse  de  Paris,  1990. 

(')  BoiNET.  Revue  neuroi,  13  juin  1901. 

(5)  RiiEiM.  Journ.  of  Aineric.  med.  Assoc,  27  décembre  1902. 

(")  AuBRY.  L'alliétose  double  et  les  cliorce.s  chroniques  de  Veufaare,  1892.  —  J.-B.   Baillière. 

(')  Sacaze.  Alaxie  locomotrice  avec  atrophie  musciilaiie  el  ataxie  ilu  tonus.  Souvenu 
Montpellier  )néd..  1803,  ir  1. 

i")  GoLDFLAM.  Uelier  das  Wiedereisclicinen  von  Schnenroflexen  bei  Tabès,  etc.  Berlit^er 
Idin.    Worhenschr.,  1891,  n"  8. 

("i  Hlgiilings-Jackson.  Relmii  of  Knop-Jerks  after  heiiij|]losia  in  a  labctic.  Brilish  Médical 
Journal,  11  juillet  1892. 

('")  Cestan.  Progrès  méd..  10  juin  1899. 

(")  J.  LopES.  Thèse  de  Paris,  1898 
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tlilTicile  de  dire  cxaclenu'nl  quelle  est  la  léi^ion  qui  leur  donne  naissance 
(Debove,  Blanche  Edwards,  Lccoeq,  BernhardI),  lanlôt  on  a  à  l'autopsie  trouvé 
une  hémorragie,  lanlùt  un  ramollissement,  souvent  les  lacunes  de  désintégra- 
lion  cérébrale  c|ue  nous  avons  décrites  avec  Terrand  comme  l'a  montré 
Cayla('  ):  quelquefois  aussi  il  semblait  n'exister  aucune  lésion  apparente. 

La  paraplégie  peut  s'observer  chez  les  tabéti(]ues  parvenus  à  un  stade  assez 
avancé,  notamment  chez  ceux  présentant  la  déformation  connue  sous  le  nom  de 
pied  bot  tabétique:  on  trouvera  la  description  de  cette  déformation  dans  le  cha- 
pitre consacré'  aux  trouliles  trophi([ues.  En  dehors  de  ce  stade,  on  peut  encore 
voir  la  paraplégie  survenir  même  pendant  les  premières  périodes  de  l'alVection  : 
généralement  son  mode  d'invasion  es(  toul  à  fait  brusque,  subit  :  du  jour  au 
lendemain  un  malade,  qui  marchait  encore  fort  bien  la  veille,  se  voit  dans 
l'impossibilité  de  l'aire  un  pas  et  se  trouve  conliné  au  lit.  Cette  paraplégie  peut 
être  permanenle,  ou  au  contraire  transitoire,  et  disparaître  au  bout  di-  quelques 
semaines;  mais  même  dans  ce  dernier  cas,  et  alors  même  que  la  paraplégie 
reste  flasque,  elle  doit  toujours  faire  penser  à  l'atteinte  des  faisceaux  latéraux 
et  légitime  selon  toute  probabilité  le  diagnostic  de  sclérose  combinée  (Pierre 
Marie  et  Crouzon).  —  Dans  certains  cas  la  disparition  de  la  paraplégie  est  aussi 
subite  que  son  début,  c'est  à  peine  si  elle  dure  quelques  seconiles:  il  s'agit 
alors  du  phénomène  décrit  par  les  auteurs  anglais,  notamment  par  Buzzard, 
sous  le  nom  de  «  giving  way  of  the  legs  »  et  sur  la  description  duquel  Charcot 
a  maintes  fois  insisté  dans  ses  Leçons.  Ce  phénomène  consiste  en  ce  que  les 
jambes  d'un  tabétique  marchant  encore  fort  bien  se  dérobent  tout  d  un  coup 
sous  lui,  de  telle  sorte  qu'il  tombe  sans  que  rien  ait  pu  faire  prévoir  sa  chute, 
dans  l'endroit  môme  où  il  se  trouve,  fût-ce  au  milieu  de  la  chaussée:  quelques 
instants  après  les  forces  sont  revenues,  la  marche  est  de  nouveau  possible. 

Les  paralysies  limitées  d'un  nerf  ou  d'une  partie  du  corps  sont  encore  moins 
bien  connues  que  l'hémiplégie  et  la  paraplégie  des  tabétiques.  11  est  certain, 
notamment,  que.  parmi  les  cas  d'hémiplégie  faciale,  il  en  est  qui  l'entrent  dans 
la  catégorie  de  l'hémispasme  glosso-labié  hystérique.  — ■  La  paralysie  radiale 
serait  une  des  plus  fréquentes,  quelquefois  aussi  on  verrait  se  produire  une 
]iaralysie  des  muscles  masticateurs.  Huet  et  (luillain  dans  le  service  de  Piezre 
Marie  ont  rapporté  un  cas  de  paralysie  de  la  branche  externe  du  spinal  droit  : 
l'épaulp  est  abaissée,  la  région  sus-claviculaire  déprimée,  le  scapulum  écarté  de 
la  colonne  vertébrale;  cette  paralysie  paraît  bien  due  à  la  lésion  médullaire; 
cinq  ou  six  observations  de  paralysie  du  spinal  ont  seules  été  signalées  jusipi'ici 
(.Marc  Bride.  Marlins,  Arunsulni.  etc.). 

Leyden  (■)  décrit  en  outre,  sous  le  nom  de  «  pseudoparalysies  »,  des  états 
paréliques  généraux  ou  locaux,  dus  suivant  lui  soit  à  un  degré  plus  ou  moins 
prononcé  d'aboulie  (les  malades  ne  ponvanl  prcinhe  sur  eux  de  faire  l'etl'ort 
nécessaire  pour  accomplir  les  mou\(Mnenls  ijue  lataxie  rend  [dus  diflicilesj, 
soit  à  l'abattement  dans  lequel  le  tabès  plonge  certains  malailes.  Ces  iihéno- 
mènes  s'observeraient  surtout  chez  h"^  femmes,  ou  bien  à  la  suite  d'atl'(^cti(l^s 
aiguës  intercurrentes,  après  des  diarrhées  |)r<)long('es.  des  crises  gastriques 
inlenses  et  de  longue  durée,  ou  bien  après  le  séjour  au  lit  lu-cessiti-  par  une 
fracture  ou  une  opération. 

)!.  Troubles  de  la  sensibilité.  —  Ces  troubles  consistent .  soit  en  douleurs. 

(')  Cavi.a.  De  t'hciiiijilci/ie  dan.i  le  (ri6cs.  Tlic'se  île  Paris,  llKi'2. 

{-)  Levden'.  T;iI)cs  Doi-sualis.  lu  Heal  Encyclopxdie  der  gesammlcn  llrilkiinde. 
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soit  en  phénomène?  d'anesthésie  ou  de  paresthésie:  ils  manquent  rarement, 
Leimbacli  les  a  observés  dans  plus  de  88  pour  100  des  cas. 

Les  douleurs  du  tabès  présentent  des  modalités  très  diverses  :  quelques-unes 
sont  assez  caractéristiques  pour  avoir  une  importance  considérable  au  point  de 
vue  du  diagnostic.  Parmi  celles-ci  on  cite  surtout  les  douleurs  fulgurantes,  les 
douleurs  lancinantes,  les  douleurs  en  ceinture. 

Les  ilouleur^  fulyurantes  sont,  comme  leur  nom  l'indique,  comparées  par  les 
malades  à  l'impression  ressentie  au  passage  d'une  étincelle  électrique:  tantôt 
l'impression  est  unique,  il  n'y  a  pour  ainsi  dire  qu'une  seule  étincelle  ;  tantôt  elle 
est  multiple  et  s'épanouit  en  gerbe.  La  brusquerie  avec  laquelle  survient  celte 
impression  et  la  rapidité  avec  laquelle  elle  passe  sont  tout  à  fait  remarquables. 
Ces  douleurs  parcourent  en  général  une  certaine  longueur  du  membre,  plus 
rarement  elles  naissent  et  meurent  sur  place. 

Les  douleurs  lancinantes  ont  plus  ou  moins  d'analogie  avec  les  douleurs 
fulgurantes,  et  présentent  les  mêmes  modalités;  ce  qui  les  en  distingue,  c'est 
qu'au  lieu  d'une  sensation  analogue  à  celle  de  l'étincelle  électrique  les  malades 
en  éprouvent  une  tout  à  fait  semblable  à  celle  que  produirait  un  coup  de  lan- 
cette et  même  un  coup  de  couteau. 

Les  dot'It'urs  téri'brantes  se  caractérisent  en  ce  que  la  sensation  douloureuse 
se  complique  d'une  impression  de  torsion  comme  si  les  chairs  du  malade 
étaient  percées  avec  une  vrille. 

Dans  les  doule>'r>:  ardentes,  ce  n'est  plus  une  sensation  de  piqûre  qui  est 
éprouvée,  mais  bien  de  brûlure:  ces  douleurs  ont  une  tendance  à  se  montrer 
moins  nettement  migratrices,  à  rester  plus  franchement  localisées  sur  certains 
points;  elles  siègent  moins  souveat  sur  les  membres  et  plutôt  sur  le  tronc. 

En  général,  les  douleurs  fulgurantes  et  lancinantes  se  montrent  sur  les  mem- 
bres et  avec  une  prédilection  marquée  sur  les  membres  inférieurs  :  elles  sont 
plus  rares  sur  les  membres  supérieurs:  quand  elles  siègent  sur  ceux-ci,  elles 
occupent  d'habitude  le  bord  interne,  cubital,  des  avant-bras,  et  ont  une  ten- 
dance à  se  propager  vers  le  petit  doigt  (Charcot). 

Chez  quelques  malades  ces  douleurs  sont  presque  isolées,  il  en  survient  une 
de  temps  en  temps  seulement  ;  le  plus  souvent  elles  apparaissent  par  crises, 
c  est-à-dire  que  pendant  une  période  de  temps  de  quelcfues  heures,  mieux  encore 
de  quelques  jours,  elles  se  montrent  très  fréquentes,  à  peu  d'intervalle  les  unes 
des  autres:  puis  tout  se  calme,  et  pendant  8,  15  jours.  5  semaines  et  plus,  elles 
disparaissent,  ou  c'est  à  peine  s'il  s'en  produit  une  de  temps  à  autre.  Ces  crises, 
qui  se  terminent  d'ordinaire  aussi  brusquement  qu'elles  ont  commencé,  peuvent 
laisser  à  leur  suite  un  état  de  dépression  extrême  et  Déjerine  a  vu  à  leur  suite 
survenir  une  paraplégie  flasque  complète  qu'il  attribue  à  une  véritable  «  inhi- 
bition ». 

Bien  d'autres  variétés  de  douleurs  chez  les  ataxiques  présentent  ce  caractère 
de  revenir  par  crises  ;  ce  sont  surtout  les  douleurs  siégeant  du  côté  des  vis- 
cères: l'usage  a  prévalu  de  les  décrire  en  même  temps  que  les  autres  troubles 
fonctionnels  dont  ceux-ci  sont  le  siège:  elles  portent  le  nom  générique  de  crises 
visiérales:  on  en  trouvera  la  description  dans  les  chapitres  consacrés  aux  diffé- 
rents organes. 

Sous  le  nom  de  crises  de  courbature  rmisculaire,  Pitres(')  a  décrit  des  sensa- 

(')  l^iTRES.  Progrès  méd..  1S84. 
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lions,  sinon  absolument  (iouloureuscs,  du  moins  1res  pénibles,  consislanl  en 
une  lassitude  très  marquée,  en  une  sorte  de  brisement  musculaire,  analogues  à 
ce  qu'éprouvent  les  gens  bien  portants  à  la  suite  d'un  exercice  trop  violent  ou 
trop  prolongé.  Ofte  sensation  siège  sur  les  muscles  des  membres  ou  sur  ceux 
des  masses  sacro-lombaires;  elle  survient  brusquement  et  persiste  quelques 
beurcs  ou  quelques  jours.  Les  crises  de  ce  genre  peuvent  se  monti'er  dès  le 
début  du  tabès,  et  reviennent  à  des  intervalles  variables. 

A  côté  de  ces  crises  de  courbature  musculaire,  il  convient  de  placer  une  sorte 
de  phénomène  inverse,  c'est  le  défaitl  de  la  sensation  de  fatigue  nn^culaira 
après  les  cU'orts  prolongés.  Frœnkel  (')  a  décrit  un  cas  de  ce  genre,  dans  lequel 
un  labétique  était  capable  de  tenir  ses  bras  étendus  pendant  25  minutes  sans  res- 
sentir de  fatigue,  alors  qu  un  individu  sain,  placé  dans  la  même  position,  au  bout 
de  6  à  7  minutes  se  trouve  très  fatigué:  c'est  sans  doute  à  l'altération  de  la  sen- 
sibilité profonde,  musculaire  et  articulaire,  qu'il  faut  attribuer  ce  phénomène. 

Les  phénomènes  douloureux  peuvent,  au  lieu  d'affecter  un  caractère  variable 
et  plus  ou  moins  intermittent  comme  ceux  dont  il  vient  d'être  i[uestion,  être  au 
contraire  fixes  et  permanents.  C'est  à  cette  catégorie  de  faits  qu'appartient  la 
fameuse  douleur  en  ceinture  dont  se  plaignent  tant  de  tabétiques:  celle-ci  con- 
siste dans  une  sensation  de  constriction  circidaire  parfois  très  pénible,  siégeant, 
soit  au  niveau  des  flancs,  soit  au  niveau  de  la  |)oilrine.  Cette  sensation  de 
constriction  est  quelquefois  assez  marquée  pour  que  l'expression  «  en  ceinture  » 
ne  soit  plus  suflisanle  pour  la  décrire:  alors  les  malades  se  plaignent  d'avoir 
tout  le  thorax  comme  enfermé  dans  une  «  cuirasse  ». 

Des  sensations  du  même  genre  s'observent  aussi  autour  des  membres,  con- 
striction en  «  brodequin  »,  en  «  bracelet  »,  etc.... 

En  outre  des  sensations  vraiment  douloureuses  dont  il  vient  d'être  question, 
on  en  rencontre  qui  sont  moins  pénibles,  telles  que  l'étal  A' eng(nmli-<>ie)iienl , 
les  foimnillements  siégeant  sur  certaines  parties  du  corps.  Dans  les  membres 
inférieurs  ces  phénomènes  sont  fréquents,  ils  occupent  surtout  les  pieds  et  les 
jambes,  parfois  sous  forme  de  plaque  limitée;  dans  les  membres  supérieurs  leur 
localisation  ordinaire  est  au  bord  cubital  de  lavant-bras  et  dans  le  jietit  doigt. 

Ces  sensations  d'engourdissement  peuvent  également  être  constatées  sur  le 
tronc  et  sur  la  tête;  leur  signification  est  tout  particulièrement  intéressante 
([uand  elles  siègent  à  la  face,  car  elles  suffisent  alors  à  faire  soupçonner  l'exis- 
tence du  tal)es.  Il  semble  aux  malades  qu'ils  ont  im  masque,  ou,  dans  les  cas 
moins  accentués,  une  simple  toile  d'araignée,  sur  la  figure.  Rarement  ces  sen- 
sations d'engourdissement  sont  parfaitement  symétriijucs:  elles  se  montrent 
souvent  unilatérales:  dans  certains  cas,  il  s'y  joint  des  phénomènes  douloureux 
rentrant  plus  ou  moins  dans  la  catégorie  de  ceux  qui  ont  été  étudi(''s  plus  haut. 

V anesthésie  à  la  douleur  est  un  des  troubles  de  la  sensibilité  les  plus  fré- 
quents dans  le  taljes,  mais  il  ne  faudrait  |)as  ci'oirc  qu'en  gé'iK-ral  il  s'agisse  là 
de  ces  anesthésies  massives  (pie  l'on  observe  uotauuneiit  dans  les  myélites 
transverses.  Dans  le  tabès  il  en  est  tout  autremeiil,  lanesthésie  veut  être 
recherchée  avec  grand  soin  sous  peine  d'être  nK'conuue  :  sou\-eul,  en  effet,  elle 
n'all'ecte  (pi'un  territoire  tout  à  l'ail  liniib''.  soit  d'un  membre,  soit  du  tronc:  elle 
serait  d'ailleurs  à  peu  près  aussi  rn''qucnle  sur  ci-lui-ci  que  sui'  ceux-là.  un  peu 
moins  à  la  tête  (Oulmont). 

(')  I''iu:nkel.  l'olilen  des  l-:rriiuiluiii,'~i?oriilils  lici  ciiiciii  'l'.-iIjikL-r.  Xciiralfigischcs  Central- 
bl,(U.  1803,  p.  i-,i. 
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Assez  souvenl  il  existe  un  certain  degré  de  symétrie  dans  les  territoires  anes- 
thésiés,  mais  cette  symétrie  n'est  jamais  parfaite:  à  la  tête  on  peut  la  consi- 
dérer comme  exceptionnelle  (Oulmont). 

Au  tronc  où  elles  apparaissent  le  plus  souvent  en  premier  lieu,  les  plaques 
danestliésie  se  voient  surtout  en  avant,  au  niveau  des  seins  et  de  l'ombilic;  en 
arrière,  au  niveau  des  épaules. 

Aux  membres  supérieurs,  les  parties  les  plus  souvent  atteintes  sont  les  doigts 
et  la  région  cubitale  de  l'avant-lM-as. 

Aux  membres  inférieurs,  les  plaques  d'anesthésie  se  rencontrent  à  la  plante 
du  pied,  au  talon,  aux  orteils,  aux  malléoles,  aux  genoux:  elles  siègent  plutôt 
sur  la  face  postérieure  des  jambes  que  sur  leur  face  antérieure. 

D'une  façon  générale  il  faut  remarquer  que  les  plaques  d'anesthésie  se  trou- 
vent sur  les  parties  périphériques  des  membres  bien  plutôt  que  sur  leur  racine. 
Ingelrans  a  cité  un  cas  exceptionnel  de  tabès  du  cône  terminal  où  l'anes- 
thésie  était  limitée  aux  régions  fessières,  à  rnnu>.  au  périnée  et  aux  organes 
génitaux. 

Une  autre  remarque  intéressante  à  faire.  c"e<t  que  les  plaques  d'anesthésie 
ne  répondent  nullement,  du  moins  d'une  façon  étroite,  à  la  zone  de  distriluition 
de  tel  ou  tel  nerf  cutané;  elles  chevauchent  au  contraire  sur  les  zones  de  dis- 
tribution de  plusieurs  nerfs  voisins  les  uns  des  autres. 

Hitzig.  Laehr.  Patrick.  Marinesco.  Déjeriiie  ont  particulièrement  insisté  sur 
la  topographie  radiculaire  des  plaques  il'anesthésie  :  l'étude  de  cette  topo- 
graphie pourrait  aiccjuérir  une  certaine  valeur  pour  le  diagnostic  d'un  tabès  au 
début;  l'existence  dune  anesthésie  segmentaire  (en  brodequin,  en  chaussette, 
en  bracelet,  etc..)  ne  s'observerait  que  par  suite  d'une  association  du  tabès 
avec  l'hystérie. 

L'anesthésie  n'est  d'ailleurs  pas  invariable:  .Max  Egger('),  J.  Heitz  et  Lortat- 
Jacob  (')  ont  au  contraire  noté  ses  intermittences  <lans  certains  cas. 

On  verra,  à  propos  des  fractures  et  des  arthropathies,  que  cette  analgésie  ne 
se  borne  pas  à  la  surface  cutanée,  mais  se  retrouve  aussi,  conjointement  ou  iso- 
lément, dans  les  parties  profondes,  os.  articulations,  etc.:  les  troubles  de  la  sen- 
sibilité profonde  ne  sont  nullement  proportionnels  ni  sous-jacents  à  ceux  de  la 
sensibilité  superficielle  et  tout  particulièrement  troncs  nerveux  dont  la  pression 
est  souvent  indolore:  nerf  cubital  (Biernaki),  seiatique  poplité  externe  (Bech- 
terew). 

De  l'anesthésie  cutanée  et  profonde  nous  rappiocherons  la  diminution  de  la 
sensibilité  aux  courants  électriques,  parfois  d'autant  plus  remarquable  que 
l'indolence  à  peu  près  absolue  d'un  courant  puissant  contraste  avec  Ihyperexii- 
tabilité  musculaire  et  avec  la  force  et  la  durée  de  la  contraction  que  produit 
déjà  un  courant  minime  (phénomène  de  la  crampe  du  mollet,  Babinski). 

hliijiieriilgésie,  de  même  que  l'analgésie,  se  montre  par  plaques,  elle  est 
moins  fréquente  que  cette  dernière,  mais  n'est  pas  moins  caractéristique:  elle 
peut  être  pour  les  malades  la  source  de  sensations  extrêmement  pénibles,  car 
dans  certains  cas  un  simple  frôlement  à  ce  niveau  est  presque  intolérable. 

Ces  plaques  dhyperalgésie  siégeraient  toutes  entre  les  épaules  et  à  la  région 
lombaire  (Oulmont):  on  les  voit  aussi  parfois  au  niveau  des  seins  ou  sur  tout 
autre  point  du  thorax. 

(')  Max  E..(;En.  .-^oc.  Im„1.,  14  juin  IUO'2. 

(-}  J.  Heitz  el  Lobt.\t-J.\cob.  Soc.  nciirul..  décemljre  l'.lO'i. 
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L'hypercstlu'sic  peut  exister  non  .seiileinenl  à  l:i  |)ii[ùre,  mais  aussi  à  la  teni- 
|)érature. 

Pour  Erb,  l'hypereslliésie  in(lii|iierail  la  parlici])ali(>ii  des  méninges  au  juo- 
cessus  mor})iile. 

A  ces  troubles  de  la  sensibilité  potu-  les  impressions  doulouicuses,  il  con- 
viendrait, d'après  Lannois('),  d'ajouter  ï'i/iliiilgésie{i:fri,  contact;  âx^o;,  douleur). 
D'après  la  définition  même  de  Pitres,  (jui  a  introduit  ce  nom  dans  la  science. 
I  a]ilialgésie  serait  «  une  variété  de  paresthésie  caractérisée  par  la  production 
d'une  sensation  douloureuse  intense,  à  la  suite  de  la  simple  application  sur  la 
l)eau  de  certaines  substances  qui  ne  provoquent  à  l'état  normal  fj_u'une  sensa- 
tion banale  de  contact  ».  Ce  trouble  sensitif,  qui  n'avait  jusqu'ici  été  constaté 
que  dans  l'IiYstérie,  a  été  observé  par  Lannois  dans  un  cas  de  fabes,  sans 
qu'on  pût  in\0(|uer  ni  l'hystérie  ni  l'influence  de  la  suggestion.  Cette  labéti([ue 
ressentait  une  vive  douleur  au  contact  du  cuivre  et  seulement  au  contact  de  ce 
métal. 

Les  parcfil/ii'^ies  sont  extrêmement  nombreuses  et  variées  dans  le  tabès  (Du- 
chenne  de  Boulogne,  Leyden,  Berger,  Binswanger,  B.  Stern,  etc.). 

L'une  des  plus  fréquentes  et  des  plus  importantes  consiste  dans  le  phéno- 
mène désigné  sous  le  nom  de  retard  f/c.s  xensntioiis.  Chez  beaucoup  de  tabé- 
ticpics,  en  elïet,  1  intervalle  de  temps  qui  s'écoule  entre  le  moiiKMit  où  a  lieu  la 
piqûre  et  celui  où  la  sensation  douloureuse  est  |)erçue  est  beaucoup  plus 
considérable  que  chez  les  individus  sains,  à  tel  point  qu'il  jieut  être  de  1,  i', 
")  secondes  et  davantage.  Ce  phénomène  est  surtout  marqué  aux  membres  infé- 
rieurs: il  le  serait  d'autant  plus  que  la  piqûre  porte  sur  les  parties  les  plus 
|ii''rii)héri([ues  de  ces  membres  (Richet).  (Test  Cruveilhier  qui  aui'ait  le  premier 
signalé  ce  retard  des  sensations.  Leyden  et  F.  Coitz  l'ont  étudié  avec  soin,  et 
Takacz  l'a  considéré  comme  assez  constant  pour  en  faire  la  base  d'une  théorie 
[ihysiologo-pathologique  de  l'ataxie.  D'autre  pari,  Fischer  (=)  a  constaté  (|ue  le 
retard  était  plus  prononcé  pour  les  sensations  tacliles  que  poui'  les  sensations 
douloureuses. 

Sous  le  nom  û'hijp(;reslli('s:ie  relnlive  (Leyden),  on  désigne  les  cas  dans  les- 
cpicls  une  faible  piqûre  est  à  peine  perçue,  tandis  (pi'une  piqûre  un  peu  ]ilus 
j'orlc  détermine  une  douleur  très  violente  et  nullement  en  rapport  avec  l'inlen- 
silé  de  la  ))iqùre. 

La  dénomination  <]'ancstlu>sie  relative  pourrait  s'appliquer  aux  cas  dans  les- 
([uels  (Berger)  les  piqûres  d'intensité  moyenne  sont  assez  bien  perçues,  tandis 
que  les  fortes  piqûres  ne  déterminent  pas  de  douleur. 

La  méta)norpliO!<e  des  senaajlons  consiste  en  ce  ([ue  certains  tabétitpies  ne 
peuvent  distinguer  nettement  la  nature  de  l'impression  cutanée  perçue  par  eux: 
c'est  ainsi,  par  e.xemple,  qu'ils  considèrent  une  piqûre  ou  un  pincement  comme 
une  brûlure  plus  ou  moins  intense.  C'est  à  un  |)lién()mène  assez  analogue  qu'il 
faut  rapporter  ce  fait,  signalé-  des  les  premières  descriptions  de  l'ataxie  locomo- 
trice, que  ces  malades  sont  dans  rinqiossiliilih'  de  savoir  sur  (pielle  espèce  de 
sol  ils  marclieiil.  croyant,  ummèic  dans  la  rue,  senliruii  T'pais  lapis  sous  leurs 
pieds. 

Le  iléfaiil  de  ioaalhallon  des  sensations   est    parfois   1res  manifeste:  on  voit 

(')  Lannois.  Aiili.ilixi-sic   hvinsiloire  rlu'z  une  lal)C'lii|uc.  lievue  de  méd.^  jiiillcl   ISit'i,  p.  ,'i67. 
(^)  KiscHiiis.    Lclicr  \'erl;ui!is;uinn:g  iler  soiisililcii   l.ciluiiy  hç\  Tabos   Dnisiiiilis.  licrlincr 
klin.  W'oclienschr.,  1881,  il""  7i~>  et  "h. 
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alors  les  malades  accuser  la  piqûre  dans  un  endroit  très  éloigné  du  point  où 
celle-ci  a  été  faite,  par  exemple  au  pied  ([uand  on  les  a  piqués  à  la  jaml)e  ou 
même  à  la  cuisse;  parfois  ils  localisent  la  piqûre  au  point  correspondant  du 
membre  opposé,  c'est  ce  qu'on  a  appelé  Vallochirle  (Obersteiner). 

Par  le  terme  de  dlssociatinn  de  l'/incsthésie,  on  entend  que  certains  tabétiques 
sentent  plus  ou  moins  complètement  les  impressions  cutanées  de  telle  ou  telle 
nature,  tandis  que  d'autres  impressions  ne  sont  pas  perçues  par  eux;  c'est 
ainsi  par  exemple  que  ces  malades  ne  sentent  plus  la  piqûre,  mais  conservent 
intacte  leur  sensiljilité  thermique,  et  vice  versa  (Parmentier):  de  même  pour  la 
sensibilité  tactile.  Plus  souvent  les  zones  d'aneslhésie  tactile  sont  plus  étendues 
que  celles  danesthésie  douloureuse  ou  thermique  ou  inversement,  de  sorte  que, 
au  centre  de  la  plaque  lanesthésie  étant  complète  sous  tous  ses  modes,  à  la 
périphérie  au  contraire  le  malade  n'a  perdu  que  la  sensation  de  contact,  de 
piqûre,  de  chaud  ou  de  froid.  La  sensibilité  tactile  est  en  général  plus  long- 
temps conservée  que  la  sensibilité  à  la  douleur. 

Jusqu'à  présent  il  a  été  surtout  question  des  troubles  intéressant  la  qualité 
des  sensations:  d'autres  troubles  peuvent  être  constatés  au  point  de  vue  du 
nombre  des  perceptions  par  rapport  à  celui  des  excitations. 

C'est  ainsi  que,  lorsqu'on  a  prolongé  pendant  quelque  temps  la  recherche  de 
la  sensibilité  à  la  piqûre,  on  s'aperçoit  qu'à  certains  moments  le  malade  accuse 
une  pi<|ùre.  bien  qu'on  ne  lait  pas  même  louché:  cela  tient  à  ce  que  les  piqûres 
précédentes  onl  excité  les  centres  nerveux  de  telle  façon  que  le  malade  continue 
à  percevoir  des  sensations  douloureuses  sans  aucun  motif. 

Dans  d'autres  cas.  plusieurs  piqùi-es  faites  à  intervalles  rapprochés  seront 
perçues  comme  une  seule  piqûre  prolongée;  c'est  là  une  sorte  de  tétanos  sensilif 
à  rapprocher  du  tétanos  des  physiologistes  pour  la  contraction  musculaire;  ou 
bien  inversement  il  semblera  au  malade  qu'au  lieu  d'une  pointe  d'épingle 
appuyée  sur  sa  peau  il  en  sent  deux  ou  trois  simultanément.  L'inverse  est  plus 
fréquent,  et  deux  piqûres  ne  sont  souvent  perçues  que  comme  une  seule,  alors 
que  leur  distance  est  plus  que  suffisante  pour  permettre  à  un  individu  normal 
de  les  distinguer. 

On  peut  voir  encore  la  sensibilité  s'émousser  par  la  continuation  d'une  môme 
excitation,  puis,  après  une  certaine  période  d'  «  éclipse  »,  reparaître  et  ainsi  de 
suite,  de  telle  sorte  qu'à  certains  moments  l'excitation,  quoique  continuée,  cesse 
d'être  perçue,  pour  l'être  de  nouveau  quelques  instants  après,  disparaîJre  encore 
et  ainsi  de  suite. 

En  outre  de  la  fatigue,  d'autres  influences  physiques,  telles  que  le  froid, 
peuvent  contribuer  à  l'exagération  des  troubles  de  la  sensibilité. 

Tous  ces  troubles  sont,  en  général,  beaucoup  plus  marqués  sur  les  membres 
inférieurs  que  sur  les  membres  supérieurs  et  sur  le  tronc  ou  l'extrémité  cépha- 
lique. 

Ils  sont  essentiellement  variables  d'un  malade  à  l'autre;  dans  certains  cas 
même,  ils  font  presque  entièrement  défaut,  tandis  que  dans  d'autres  ils  sont 
très  accusés  (labes  dolorosa  de  E.  Remak)  et  soumettent  les  malades  à  un  véri- 
table martyre. 

C.  Troubles  de  la  réflectivité.  —  Ces  troubles  sont  fréquents  dans  le  tabès 
et  intéressent  un  assez  grand  nombre  de  réflexes.  Seuls  les  troubles  portant  sur 
les  réflexes  tendineux  et  sur  les  réflexes  cutanés  seront  examinés  dans  ce  cha- 
pitre; quant  aux  troubles  portant  sur  les  réflexes  pupillaires  et  sur  les  réflexes 
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lin  Icslicule  et  de  raïuis,  leiirilcsi-riplioii  sera  l'.iilc  dans  les  chapitres  consacrés 
aux  symptômes  oculaires  el  f^énilaux. 

A.  Réfîexe-i  lendineux.  —  Parmi  les  réflexes  tendineux,  celui  dont  les  niodili- 
eations  présenleni  le  plus  grand  inlérèt  dans  le  tabès  est  le  ré/lcxe  rolulien. 

('.'est  à  Westphal  que  l'on  dcjit  la  connaissance  de  ce  fait  que  la  disparition 
du  r('n('xc  rolulien  est  un  des  symptômes  les  plus  constants  du  tabcs  môme 
dans  la  période  initiale  de  cette  affection.  Le  même  auteur  a  indiqué  le  siège 
des  lésions  médullaires  dans  les  cas  où  le  réflexe  rotulien  t'ait  défaut.  D'après 
ses  recherches,  il  semble  établi  que  les  flbres  par  lesquelles  passent  les  impres- 
sions centripètes  nécessaires  pour  la  production  de  ce  réflexe  se  trouvent  situées 
dans  la  zone  d'entrée  des  racines  (bandelettes  externes  de  Charcot  et  Piorret). 
La  localisation  exacte  indiquée  par  Westphal  est  la  suivante  :  ces  fibres  centri- 
pètes se  trouvent  en  dehors  d'une  ligne  parallèle  au  sillon  médian  postérieur  el 
menée  du  coude  de  la  corne  postérieure  vers  le  bord  postérieur  de  la  moelle; 
elles  sont  donc  contenues  enli'e  celle  ligne  et  la  corne  postérieure.  Toute  lésion 
à  ce  niveau  amènera  soit  la  diminution,  soit  la  disparition  du  réflexe  rotulien. 
De  même  si,  comme  c'est  probablement  le  cas  pour  le  tabès,  les  fibres  par  les- 
«[uelles  se  l'ailla  conduction  centripète  de  ce  réflexe  sont  altérées  en  dehors  de 
l'axe  spinal,  c'est  en  cet  endroit  de  la  moelle  que  l'on  observera  les  lésions  con- 
.sécutives  à  leur  dégénération.  Westphal  a  montré  en  outre  dans  quel  segment 
vertical  de  l'axe  médullaire  se  produisait  ce  réflexe  :  d'après  lui,  le  point  d'en- 
trée des  impressions  centripètes  siège  exclusivement  au  niveau  de  l'union  de  la 
moelle  lombaire  avec  la  moelle  dorsale. 

Bien  qu'en  règle  générale  les  l'éllexes  rotuliens  soient  abolis  dans  le 
tabès,  on  les  voit  quelquefois  persister  (Erb,  Hamilton,  Gowers.  Achai'd  el 
L.  Lévi,  etc..)  ;  ils  persistent  surtout  lorsqu'ona  affaire  à  des  cas  de  «  tabès  supé- 
rieur »,  Van  Gehuchten  ('),  de  Buck  (*)  auraient  cependant  observé  l'exagérai  ion 
<les  réflexes  rotuliens  dans  des  cas  où  les  réflexes  achilléens  étaient  aliolis. 

Tout  à  fait  au  début,  ils  peuvent  être  simplement  diminués  d'inlensili^  ;  sou- 
vent à  cette  période  ils  sont  inégaux  (Goldnam).  Parfois  aussi,  dans  la  j)ériode 
initiale,  les  réflexes  rotuliens  semlileut  disparus,  mais  ils  ne  le  sont  pas  encori; 
d'une  manière  absolue,  et,  par  l'emploi  du  procédé  Jendrassik,  on  ])eul  encore 
les  faire  reparaître:  quelquefois,  au  début,  alors  que  le  réflexe  tend  à  diminuer, 
les  premiers  coups  du  marteau  percuteur  provoquent  seuls  la  contraction  du 
triceps,  puis  la  fatigue  survient,  el  aux  chocs  suivants  le  muscle-  ne  réagil  plus 
(Bechterew)  ('). 

L'abolition  des  réflexes  achilléens  est  |)lus  fn''i[uente  encore  cl  surhinl  |i|iis 
précoce  que  celle  des  réflexes  rotuliens;  la  recherche  dn  ces  réflexes,  constants 
à  l'i-tat  normal,  faite  méthodi([uement,  mettra  souvent  sur  la  xoie  du  diagnostic 
d'un  tabès  incipiens  :  les  recherches  de  Babinski  (')  à  ce  sujcl  uni  v\r  confirmées 
par  celles  de  Max  Bii'o  ('),  Van  Gehuchten,  Seyer  (*),  Goldflam  ('),  etc.... 

Frenkel  (de  Ileiden)  (*)  a   réccmmeiil    souleini  (jue   les  réflexes  tendineux  des 

(')  Van  Gkiiuciiten.  .Soc.  licUjc  île  nourol.,  '25  IV'vricr  ISOU. 

{*)  De  I?cck.  Belgique  inéd..  'lS90. 

(')  Bechterew.  Xeurol.  Cenlrullil.,  l,"i  IV'Ni-ici-  l'.iO'J. 

(')  BAriiN'SKl.  Soe.  ncnrol. ,  mni  l'.Kll. 

(5)  Max  Biro.  D.  Zeltsrlir.  f.  Aeri'eiih..  l'.Kll. 

C)  Sevei!.  Tlièse  de  Paris,  V.Wl. 

0  GoLDi-i.AM.  Acu/'o/.  Cenlrnlhl.,  lild'i. 

(')  Frenkel.  Deutsche  Zeitsrhrift  f.  Nei-reuhcilk-llil.  .WII,   l'.MIl. 
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membres  supérieurs  disparaissent  plus  précocomenl  encore  que  ceux  des 
membres  inlV-rieurs  et  que  leur  intégrité  apparente  est  due  à  ce  que  le  marteau 
perculeui'  IVappe  en  réalité  non  seulement  le  tendon,  mais  des  fibres  muscu- 
laires, i|ui  deviennent  d'autant  plus  excitables  t[ue  le  réflexe  est  plus  diminué: 
en  évitant  aillant  que  possilile  cette  cause  d'erreur,  Léri  a  recherché  systémati- 
quement les  réflexes  des  quatre  membres  chez  '20  tabétiques  :  8  fois  tous  les 
réflexes  étaient  aliolis,  11  fois  ceux  des  membres  inférieurs  seuls  (achilléens  et 
rotuliens  ensemble  ou  isolément),  une  fois  seulement  les  réflexes  des  membres 
supérieurs  étaient  seuls  abolis  :  il  s'agissait  d'un  tabès  avec  cécité. 

Dans  les  tabès  combinés  les  réflexes  tendineux  peuvent  être  abolis,  diminués, 
conservés  ou  exagérés  selon  l'importance  relative  que  prennent  la  sclérose  du 
cordon  postérieur  et  celle  du  cordon  latéral. 

Les  autres  réflexes  tendineux  (réflexe  du  tendon  d'Achille,  réflexe  du  coude, 
du  poignet,  etc.)  sont  également  atteints  dans  le  tabès. 

B.  R(-/ïexes  culanés.  —  Ces  réflexes  ne  présentent  pas  de  modifications  aussi 
constantes  et  par  conséquent  aussi  caractéristiques  que  les  réflexes  tendineux. 
Les  réflexes  plantaires  notamment  peuvent  être  conservés  pendant  très  long- 
temps dans  les  membres  où  ces  derniers  ont  déjà  disparu;  dans  d'autres  cas  ils 
sont  alisolument  abolis.  En  tout  cas  dans  les  labes  purs  il  n'y  a  pas  d'extension 
des  orteils  (Babinski);  l'extension  des  orteils  dans  le  tabès  est  un  signe  d'at- 
teinte des  faisceaux  |\vramidanx,  par  conséquent  de  sclérose  combinée  (voir 
communication  de  P.  Marie  et  C.rouzon). 

Quant  au  réflexe  abdominal,  d'après  Rosenbach  (')  il  serait  exagéré  dans  le 
talies;  pour  ()stanko\v(-)  le  pn-tendu  antagonisme  entre  les  réflexes  cutanés  et 
tendineux  n  existerait  qu'au  déb,ul  ;  tout  au  moins  on  peut  admettre  ipie  le 
réflexe  abdominal  est  généralement  consei'vé. 

D.  Troubles  des  organes  des  sens.  —  I.  Troubles  des  organes  de  la  vision. 
—  Ces  troubles,  ou  du  moins  un  bon  nombre  d'entre  eux,  ont  été  conslalés  dès 
les  premières  descriptions  de  l'ataxie  locomotrice,  notamment  par  Duchenne 
(de  Boulogne),  Romberg,  Trousseau,  Argyll-Robertson.  L'étude  de  ces  sym- 
ptômes n'a  cessé  depuis  de  progresser,  et  l'on  peut  citer,  parmi  les  auteurs  qui 
ont  contribué  à  ces  progrès,  les  noms  de  Charcot,  de  Leber,  de  Fournier.  de 
A.  Robin,  d(;  Vincent,  de  Delécluze,  de  (jowers,  de  Berger,  etc.... 

Ils  portent,  soit  sur  l'appareil  musculaire  interne  et  externe  de  l'œil,  soit  sur 
l'appareil  de  la  vision  proprement  dite  ;  dans  qutdques  cas  aussi,  sur  l'appareil 
sécrétoire  :  dacryorrhée  ;  Féré  (^),  Kœnig(')]. 

Pour  ce  qui  est  de  l'appareil  musculaire  externe,  une  mention  toute  spéciale 
doit  être  faite  des  parahjftos  des  muscles  moteurs  de  l'œil;  c'est  là  en  effet  un  des 
symptômes  frt'-quenis  du  tabès  (50  pour  100  des  cas  de  tabès  :  Jlœli,  Berger, 
Erb,  'û  pour  IdO  même  pour  Fournier). 

En  généi'al  ces  ]3aralysies  présentent,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Fournier, 
les  caractères  suivants  ;  elles  sont  dissociées,  ])artielles.  voire  parcellnii'es, 
fugaces,  ('pht'inères,  parfois  même  presque  instantanées;  c'est-à-dire  qu'elles 
peuvent  exister  seulement  pendant  (|uel([ues  moments,  pendant  quelques 
heiu-es,  ou  (pu^lijues  jours,  puis  disparaître  entièrement,  mais  une  récidive  est 

(M  O.  liosENDAcii,  Zur  Symptoinatoloijie  dor  Tnhes.  Ccnir.  fiir  Xcrvenlii-illaiiide.  avril  \i02. 

(-)  OsTAMiow.  Obozi'cnie  Psychiatrie.  IS'.l'.l. 

(">}  EiiiiÉ.  Soc  de  fcîo/.,  janvier  1887. 

(')  E.  KoENiG.  Dacryorrhée ataxique.  Pvuijrès  mer/..  ISfiJ.  n"  4i.  |  .  T.i}'. 
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toujours  possible.  —  Ceci  s'applique  surtout  aux  paralysies  oculaires  de  la 
période  prodromique,  car,  dans  les  cas  de  tabès  confirmé,  il  est  fréquent  de 
voir  ces  paralysies  se  montrer  plus  massives  et  tout  à  fait  permanentes.  Cela 
tiendrait  d'après  certains  aute.urs  à  ce  cjue  les  premières  proviendraient  d'une 
névrite  périphérique,  tandis  que  les  secondes  reconnaîtraient  pour  cause  une 
altération  nucléaire  (??). 

Au  point  de  vu(^  de  la  fréquence  plus  grande  de  la  paralysie  de  tel  ou  tel 
muscle,  les  avis  diflèrenl.  Pour  Berger  et  \\'oïnow  le  droit  externe  serait  le 
plus  souvent  frappé,  pour  de  Walteville  et  Landoll  ce  serait  le  droit  interne; 
il  est  certain  que  ces  deux  muscles  sont  les  deux  plus  ordinairement  atteints, 
mais  en  dehors  d'eux  la  jiaralysie  peut  affecter  le  droit  supérieur,  le  droit  infé- 
rieur, le  petit  oblique  et  le  grand  oblique;  dans  certains  cas  tous  les  muscles 
extérieurs  de  l'œil  sont  paralysés  et  l'on  se  trouve  en  présence  d'une  ophtalmo- 
plégie  externe  progressive. 

Par  suite  même  du  caractî're  partiel  ou  même  «  parcellaire  »  (Fournier) 
de  ces  paralysies,  il  est  rare  de  voir  celles-ci  intéresser  tout  le  territoin» 
d'un  des  nerfs  moteurs  de  l'œil;  cependant,  surtout  quand  il  s'agit  de  para- 
lysies massives  et  permanentes  du  tabès  confirmé,  on  observe  <|iii'lquefois 
la  paralysie  de  toutes  ou  presque  toutes  les  branches  du  moteur  o<ulnire 
commun. 

C'est  ainsi,  par  exemple,  ([ue  le  /;<o.s/.s-  accompagne  assez  souvent  la  déviation 
(le  l'œil  en  dehors;  ce  ptosis  est  un 
des  symptômes  initiaux  du  tabès  et 
peut  se  montrer  à  l'état  isolé.  Il  est 
ordinairement  unilatéral,  dans  quel- 
ques cas  cependant  il  affecte  les  deux 
yeux,  mais  presque  toujours  d'une 
manière  inégale. 

Assez  fréquemment,  par  suite  de 
leur  caractère  transitoire,  les  païa- 
lysies  oculaires  qui  ont  existé  dans  la 
période  prodromique  du  tabès  ne 
])euvent  jdus  être  constatées  quand 
on  examine  les  malades,  mais  on  peut 
encore  les  retrouver  d'une  façon 
rétrospective,  grâce  à  la  di|)lopie  que 
ceu.x-ci  disent  avoir  éprouvée  à  Tine 
certaine  époque.  —  11  faut  rap|iroclier 
en  outre  de  ces  paralysies,  au  \)o'n\\ 
de  vue  fonctionnel,  le  hirntoii'iiK'iil 
et  V('jii/iliiirii  constatés  chez  <piel(|ii('s 
malad(>s;  le  larmoiement  peut  d'ail- 
leurs, dans  qnehpies  cas,  être  directe- 
ment attribué   â   un  de  ces   troubhîs 

sécrétoires  qui  ne  sont  pas  rares  dans  le  tabès  et  (pii  sobservenl  aussi  du  côté 
des  glandes  salivaires.  de  l'estonlac,  de  l'intestin  et  nu-nie  du  rein  (Pi(M-ret, 
Féré). 

D'autres  phéiioMiéues  se  montrent  encore  au  niveau  de  ra|)pareil  oculaire,  (pii 
semblent  dépendre  d'iuic  pai'alysie  du  grand  sympathi([uc;  ce  sont;  Vcxophtol- 


Vu..  iiW. 
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mie,  un  léger  rélrérÀssumcnl  de  la  feule  pal péb ride  (Jacobson,  Berger)  d  Vhypn- 
tonie  oculaire  (Berger),  consislanl  dans  la  diminution  de  la  tension  du  globe 
oculaire.  Cet  ensemble  de  phénomènes  diversement  associés  ont  permis  à  Gilles 
de  la  Tourette(')  de  distinguer  un  type  d'  «  œil  fabélique  »  :  l'œil  est  lirillanl 
cl  pourtant  le  regard   est  atone,  tels  sont  ses  d<'ux  cnraclères  principaux. 

Vaiialgésie  du  globe  ondaire  à  la  pression  aurait  été  trouvée  par  Abadie  et 
Rocher  (-)  dans  12  cas  sur  2.J. 

Ouanl  à  la  musculature  inlcrne  de  l'œil,  ses  houldcs  sont  encore  |)lus  fré- 
([nenls  que  ceux  de  la  musculainre  (^xterne  cl  leur  importance  plus  grande  au 
point  de  vue  du  diagnostic,  grâce  à  la  précocité  de  leur  apparition. 

Les  pupilles  sont  tantôt  très  rétrécies  et  ce  myosis  atteint  parfois  un  degré 
extrême,  tantôt  au  contraire  considérablement  dilatées;  mais  la  mydriase  est 
nolaldement  moins  fréquente  que  le  myosis;  dans  beaucoup  de  cas  on  constate 
l'inégidité  des  pupilles,  l'une  des  pupilles  étant  en  myosis,  l'autre  en  mydriase. 
Enlin  la  pupille  peut  être  déformée,  oblique  ovaiaire,  c'est-à-dire  ([uau  lieu 
d'être  ronde  elle  est  ovaiaire  (Berger). 

L'étude  des  réflexes  pujnllaireii  est  parlirulièrenu^nt  intéressante;  ces  ré- 
flexes étant  multiples,  il  convient  de  les  envisager  indépendamment  les  uns  des 
autres. 

a)  Le  réflexe  à  la  lumière  est  celui  qui  disparaît  le  ]>lus  souvent  et  le  plus  tôt. 
On  sait  que  normalement  ce  réllexc  consiste  en  ce  i\\\e,  lorsqu'on  échiirc  plus 
ou  moins  vivement  l'œil,  la  pui>ille  se  contracte  aussitôt;  or,  dans  le  tabès  cette 
influence  de  la  lumière  ne  se  fail  plus  sentir,  la  pupille  reste  immobile  ;  tout 
au  plus,  dans  les  cas  dont  l'évolution  est  encore  incomplète,  la  voit-on  éprouver 
une  contraction  lente  et  peu  accentuée,  puis  bientôt  reprendre  le  diamètre 
qu'elle  avait  auparavant. 

b)  Le  réflexe  à  l'arcorrirmidatlon  est  caractérisé  par  ce  fait  que,  lorsqu'on 
regarde  un  objet  rapproché,  la  pupille  se  contracte;  dans  le  tabès  ce  réllexc  est 
généralement  conservé,  de  telle  sorte  qu'il  y  a  une  discordance  très  singulière 
dans  la  façon  dont  la  pupille  se  comporte  sous  l'influence  de  la  lumière  et  sous 
cellede  l'accommodation  ;  c'est  cette  discordance  dont  Argyll  Robertson,  'Vincent, 
CoiWgt,  ont  montré  l'importance  pour  le  diagnoslic  précoce  du  tabès,  d'où  le 
nom  de  «  signe  d'Argyll  Robei'lson  ». 

D'ordinaire  bilatéral  et  permanent,  ce  signe  d'Argyll  peut  parfois  au  début 
être  unilatéral;  dans  ce  cas  l'excitation  lumineuse  de  l'œil  atteint  provoque, 
comme  à  l'état  normal,  la  contraction  de  la  pupille  de  l'autre  œil  et  la  pupille 
insensible  à  l'éclairage  direct  reste  également  insensible  à  l'éclairage  de  l'œil 
sain;  c'est  la  preuve  que  le  signe  d'Argyll  est  sous  la  dépendance  d'une  lésion 
de  la  voie  réflexe  centrifuge;  Babinski  a  insisté  sur  l'importance  de  la  recherche 
du  réflexe  consensuel  pour  déterminer  si  la  lésion  siège  sur  les  voies  centrifu- 
ges ou  sur  les  voies  centripètes;  cette  notion  permet  de  distinguer  du  tabès 
vrai  certains  pseudo-tabes  (pie  caractérise  avec  l'altération  des  réflexes  ten- 
dineux l'existence  d'une  névrite  rétro-bulbaire  infectieuse  (").  Le  signe  de 
Robertson  peut  aussi  par  exception  être  transitoire  et  l'on  a  cité  récemment  des 
cas  où  ses  apparitions  intermittentes  coïncidaient  avec  des  crises  viscérales,  des 


(')  Gilles  de  la  Tocrette.  Soc.  inci.  des  If'ip.,  17  févi-in-  ISllli. 
(^)  AisADiE  et  l^ocuER  (de  Boi-ileaux).  Revue  neiii-ol..  IS'J'.l.  p.  XM. 
(')  Babinski.  Soc.  nenrul.,  ."i  juillet  1900, 
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crises  gastriques   en    ]i,irl  irnlicr   (ras  d'EicIiliorsl  (').   de    Treupel  ('),  de  Maii- 
toux)  ('). 

La  conservalioii  du  réflexe  à  raeeommodalion  nest  d'ailleurs  pas  abs(jliimenl 
eonslaide  dans  le  lalies:  dans  les  périodes  un  peu  avancées  ce  réflexe  finil 
également  par  disparaître. 

Les  recherches  de  Babinski  et  Charpentier  entreprises  sur  un  très  grand 
nond)re  de  sujets  leur  ont  montré  (pie  le  signe  d'Argyll  existait  queUpiefois  en 
dehors  de  tout  symptôme  de  tahes  ou  de  [paralysie  générale  et  qu'il  était  en 
rapport  avec  la  syphilis,  cause  de  ces  affections,  mais  non  avec  ces  alVeelions 
elles-mêmes,  que  d'ailleurs  il  pouvait  en  être,  mais  n'en  était  pas  forcément, 
un  symptôme  précurseur,  car  il  indi(|ue  seulement  un  premier  degré,  fori  atté- 
nué, d'atteinte  du  système  nerveux  renli'al  par  le  virus  syphilitique.  Ilenii 
Dufour,  Abadie,  Antonelli,  etc.,  onl  confirmé  ces  observations. 

Les  phénomènes  signalés  par  Pilcz(')  et  par  Westphal  ne  sont  que  des  consé- 
quences de  l'abolition  du  réflexe  à  la  lumière  ;  voici  en  quoi  consistent  ces  phéno- 
mènes: 1"  la  fermeture  énergique  des  yeux  provoque  un  rétrécissement  delà  pu- 
pille et  la  pupille  se  redilate  (juand  le  sujet  ouvre  les  yeux,  réflexe  pupillaire  para- 
doxal; 12"  si  Ton  commande  au  malade  de  fermer  les  paupières  en  même  temps 
(lu'on  s'oppose  à  ce  mouvement,  on  voil  la  pupille  se  rétrécir  au  fur  et  à  mesure 
qu'elle  s'élève  et  se  porte  en  dehors  pour  se  cacher  derrière  la  paupière  supé- 
rieure. Ces  phénomènes  existeraieni  le  |)remier  chez  41  pour  100,  le  second 
chez  45  pour  100  des  tabétiques  :  pour  les  expliquer  Pilez  admet  qu'il  se  pro- 
duit un  mouvement  synergique  d'occlusion  des  paupières  et  d'occlusion  des 
pupilles  :  normalement  le  rétrécissement  pupillaire  est  annihilé  |)ar  la  dila- 
tation réflexe  quand  les  paupières  se  ferment  :  quand  au  contraire  le  riMlexe 
lumineux  est  aboli  le  mouvement  synergique  subsiste  seul  et  la  pupille  se 
contracte. 

c)  Un  troisième  réflexe  pupillaire  est  le  réjlcxc  à  la  douleur:  il  consiste  dans 
la  contraction  pupillaire  qui  se  produit  lorsqu'on  pince  la  peau  :  chez  les  ialjé'- 
liques  la  disparition  de  ce  réflexe  es!  précoce  (Erb). 

Quant  aux  foriclion>i  rhuelU'^  propi'cment  dites,  leurs  troubles  sont  assez 
fréquents  et  parfois  si  prononcés  qu'ils  conduisent  les  malades  à  la  cécité  com- 
plète. 

Ces  troubles  sont  caractérisés  par  la  (liniluiilhin  île  racuilé  vi&iiellu  t[\\\.  d'après 
ce  qu'on  vient  de  voir,  pe.ut  être  considérable,  par  uik^  dyschromatopsif  parti- 
culière qui  porterait  surtout  sur  les  couleurs  autres  que  le  jaune  et  le  Ideu, 
par  le  rêlrérisseinent  di/  champ  visuel  qui  est  tantôt  concentrique,  tantôt  péi'i- 
phérique,  quelquefois  aussi  par  des  scolomen,  soit  hémiopiques,soil  en  secteurs, 
soit  périphériques.  Le  rétrécissemeid  du  champ  visuel  avec  ou  sans  scolomes 
et  la  dyschromatopsie  spéciale  >(raiciit  ilc^  plus  inconstants,  rares  mènu' 
d'après  les  examens  de  Léri  {■■),  et  l'épaississemenl  progressif  d'un  voile  ou  d'un 
brouillard  devant  un  œil  d'abord,  (d  ])eu  de  temps  après  devant  l'autre,  serait 
le  seul  signe  constant  du  début  <le  raiiianii>>-('  laln-lique.  Le  second  œil  serait 
idteitd  peu  île  temps  a]>rè-^  le   prcmiei'.  de  un  luoi^  au    nuiins  à  un  nu   deux  ans 

(')  Kl<:iTlliiliST.  Dfllhi-lic   liifiliriii    W'iirliciisriil'.,   IS'.IM. 

(*)  TnECPEL.  Miinrh.  inf/.  Wachrnsrh.,  ISUK. 

(')  Mantdux.  l'rcssc  Diéd.,  '28  d<''ceinlii('  10(11. 

(♦)  l'iLcz.  [(evuc  net/vol. .   \h  juillel   l'.)(H). 

(■'•)  l.iiiii.  Cécile  cl  l;ibes,  (iliiitc  rliniiine.  Tlii'so  do  l'niis,  l'.iO't. 
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au  plus.  L"amaul■o^^o  ('voluerait  alors  f^énéralcmoiil  suivant  doux  stades  successifs  : 
l'un,  d'évolution  aiguë,  durant  de  quelques  mois  à  deux  ou  trois  ans  au  plus, 
pendant  lequel  le  malade  perd  toute  vision  distincte,  toute  notion  de  la  forme 
et 'de  la  couleur  des  objets:  l'autre,  d'évolution  essentiellement  chronique, 
durani  au  minimum  trois,  quatre  ou  cinq  ans,  mais  souvent  beaucoup  plus, 
dix,  vingt,  trente  ans  et  plus,  pendant  lequel  le  malade  conserve  la  notion  du 
jour  et  de  la  nuit,  reconnaît  la  situation  des  fenêtres  et  des  becs  de  gaz  (P.  Marie 
etLéri)('). 

L'aspect  ophtahuoscopique  correspondant  à  ces  troubles  fonctionnels  mon- 
tre une  coloration  grisâtre  ou  blanc  bleuâtre  de  la  papille  surtout  marquée  à  la 
partie  nasale  de  celle-ci.  coloration  pouvant,  suivant  son  degré,  aller  jusqu'au 
blanc  nacré;  malgré  ces  modifications,  la  papille  conserve  très  nettement  ses 
limites  et  la  netteté  de  ses  contours,  ceux-ci  ne  sont  pas  dilîus  comme  cela  se 
voit  dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale;  cependant  l'examen  à  limage  droite,  en 
montrant  la  papille  avec  un  fort  grossissement,  révèle  parfois  dans  des  cas 
récents  des  eflilocliures  de  son  rebord  et  des  dépôts  pigmentaires  à  son  pour- 
tour qui  font  penser  à  l'existence  antérieure  d'un  processus  inflammatoire, 
d'une  névrite  (Poulard  et  Léri). 

Ces  différents  j)liénomènes  sont  dus  à  l'existence  d'une  névrite  optique. 
Celle-ci  est  généralement  bilatérale,  mais  n'est  pas  toujours  absoliunent  symé- 
trique. 

Il  ne  faudrait  |>as  croire  que  t<ius  les  tabétiques  soient  |ir(''ilestinés  à  la  né\  lite 
optique  et  se  trouvent  par  conséquent  menacés  de  cécité.  La  névrite  optique  ne 
se  voit  guère  en  elïet  que  dans  10  à  20  pour  100  des  cas,  (^1,  à  cet  égard,  il 
convient  de  remarquer  qu'elle  ne  constitue  pas  un  accident  tardif  appartenant, 
comme  on  pourrait  le  supposer,  aux  périodes  avancées  de  la  maladie.  Tout  au 
contraire  la  névrite  optique  est  une  manifestation  précoce,  et,  à  de  rares  excep- 
tions près,  on  peut  affirmer  que,  lorsqu'un  tabétique  dont  l'affection  dure  depuis 
plus  de  o  ans  (Berger)  n'en  a  pas  encore  été  atteint,  il  a  bien  des  chances  poury 
échapper  à  jamais. 

A  ce  propos  plusieurs  auteurs  ont  fait  une  ri'niar(pu\  c  est  qu'il  est  rare  dt> 
constater  l'existence  de  la  névrite  optique  chez  les  tabétiques  qui  présentent 
une  incoordination  marquée.  On  est  parti  de  là  pour  admettre  que  ces  deux 
phénomènes  s'excluaient  mutuellement.  Il  est  beaucoup  plus  juste  de  voir  dans 
le  manque  de  concomitance  de  la  névrite  optique  avec  l'incoordijiation  la 
preuve  (jue  l'une  et  l'autre  correspondent  à  des  processus  tabi'tiques  dont  la 
localisation  est  différente;  de  telle  sorte  que  la  première  répondrait  surtout  à 
une  sorte  de  tabès  supérieur,  à  un  a  tabès  amaurotique  »,  tandis  que  la 
seconde  ne  se  produit  que  lorsque  les  régions  inférieures  de  Taxe  médullaire 
sont  atteintes.  La  plupart  des  tabétiques  aveugles  ont  un  air  de  santé,  ils  sont 
liicn  nourris,  n'ont  pas  de  troubles  trophiques,  les  symptômes  classiques  du 
tabès  (douleurs,  ataxie,  troubles  vésicaux)  se  montrent  à  un  très  faible  degré. 
Heveroch  a  remarqué  aussi  rinconipalibilité  ordinaire  de  la  névrite  optique 
avec  les  troubles  génitaux  et  Foerster(-)  son  incompatibilité  avec  les  troubles 
vésicaux  et  le  signe  de  ^^'estphal  :  c'est  ce  que  P.  .Marie  a  a|iiielé  1'  «  atropiiie 
papillaire  des  tabéti.sants  ».  Léri  a  lemarqué  l'extrême  fréqu(uice  de  légers  acci- 

(')  P.  Makie  et  Lki:i.  Soc.  iicicrol.,  f  viicr  l',H)i. 

(-)  FoERSTER.  Moniilsclir.  /'.  P.s(/r/i..  juillet  el  aoùl   IHOfl. 
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(lents  d'orifiiiie  encéphalique  chez  ces  amaiii-oli(]iu>s  doiil  les  syinplônies  spi- 
naux sont  si  minimes;  ces  troubles  (troubles  oculo-pupillaires  et  oculo-mo- 
teurs,  troubles  de  l'ouïe,  troubles  sensitil's  céphaliques,  troubles  psychiques) 
complèleul  le  talileau  spécial  du  «  Tabès  amaurotique  ».  En  dehors  de  ces  cas 
qui  répondraient  à  un  tabès  supérieur  pur,  il  est  des  tabéliques  classiques  avec 
ataxie,  signe  de  Romberg,  troubles  de  la  nutrition  générale,  etc..  (pii  peuveni 
présenter  de  l'atrophie  papillaire. 

La  cécité  n'exerce  en  réalité  sur  l'évolution  des  symptômes  du  tabès  spinal 
aucune  action.  Quand  elle  est  un  symptôme  précoce  de  l'atteinte  des  centres 
nerveux,  cas  le  plus  fréquent,  elle  n'exerce  aucune  action  empêchante  sur  le 
développement  des  symptômes  spinaux,  caron  voit  parfois  se  développer  tardive- 
ment les  symptômes  du  talies  vulgaire  le  plus  caractérisé.  Ouand,  cas  l)eaucoup 
plus  rare,  la  cécité  apparaît  tardivement,  elle  n'exerce  sur  les  troubles  déjà 
développés  du  tabès  (douleurs,  troubles,  moteurs,  etc..)  aucune  action  atté- 
nuante: ces  symptômes  ne  sont  nullement  toujours  progressifs  dans  le  tabès 
vulgaire,  sans  cécité,  les  douleurs  suivent  le  plus  souvent  au  bout  d'un  i-ertain 
temps  une  marclie  régressive,  les  trouldes  moteiu's  (pielquelois:  la  même  évo- 
lution SI"  retrouve,  ([ne  le  tabès  soit  ou  non  accompagné  de  cécité.  En  réalité 
il  s'agit  à  notre  sens  de  deux  localisations  dilTérentes  d'un  même  processus,  la 
localisation  sjiinale  et  la  localisation  optique,  (pii  [leuvent  soit  s'associer,  soit 
rester  isolées,  mais  qui  évoluent  chacune  pour  Irur  compte,  indépendamment 
l'une  de  l'autre  (P.  Marie.  Léri). 

2.  Troubles  de  l'appareil  auditif.  —  Ils  sont  loin  d'être  rares  et  consistent 
dans  : 

La  diminution  de  racuitr  kikHUvc.  tlelle-ci  peut  sur\enir  d'uni'  façon  |)ro- 
gressive  ou  d'une  manière  tout  à  fait  bruscjue:  elle  est  ordinairement  bila- 
térale, mais  non  parfaitement  symétrique:  elle  peut  aller  jus([u';i  la  surdité 
absolue,  parfois  même  en  (|uelques  jours  ;  elle  serait  due  à  une  névrite  du 
nerf  auditif  (?). 

Des  bruits  subjectifs  variables:  sifflements,  bourdonnenu-nts,  etc.,  sans 
caractères  bien  déterminés. 

Le  vertige  aurirulaire  (vertige  de  Ménière)  signalé  par  Charcol,  Pierrel  ('), 
étudié  par  P.  Marie  et  Walton  (*),  A.  Marina (■■),  etc....  Ce  vertige  peut  être  tout 
à  fait  analogue  à  celui  ([ue  l'on  rencontre  dans  les  alïections  auriculaires  \ul- 
gaires.  Parfois  les  tabéti(|ues  ipii  en  sont  atteints  |)résentent  des  lésions  calar- 
rhales  ou  scléreuses  de  l'oreille  moyenne,  parfois  celles-ci  font  défaut  et  il 
semble  ((ue  dans  ces  cas  on  puisse  invoquer  une  altération  de  ces  libres  du  nerf 
auditif  (pii  sont  désignées  par  quel([ues  auteurs  sous  le  nom  de  nerf  île  l'espace 
(P.  Marie  et  Wallon).  On  peut  d'ailleurs  dans  le  labes  observer  des  pliénu- 
mènes  vertigineux  d<'  ilifl'r'i'cnti's  espèces,  cl  iidlaiumenl  ,j .  (  ii'asset  ('),  (pii  a  fait 
une  étiul(>  spéciale  de  ceu.x-ci,  considèi-e  le  signe  de  Uomberg  comnu'  un  véri- 
table vertige.  C'est  sans  doute  dans  un  ('-tat  vertigineux  prononci'  ipiil  faut 
chercli(>r  la  cause  de  véritables  basophobics  ({ui  oïd  ('•li'  observées  clie/  iri-laiMs 

(')  l'uiiiiiKT.  Coiilribiitiiiii  à  rolmlc  ili's  plii'ii l'iies  cé|>linliquei  du  tnhes  dorsualis.  Sym- 

lilômcs  sDiis  la  ilrpeiiilani'o  ilii  uci'l'  .•iinlilif.  lici'nr  inrituuelte  de  méd.  et  île  c'iir.,  1877.  p.  101. 

(=)  1'.  JMahir  cl  Walton.  Des  lioiililos  verligineiix  dans  le  taljcs  (verlige  de  .Ménièro  labè- 
li(|iii>).  Hcoiœ  de  incd.,  18S5,  p.  W. 

('")  .'Vl.   Maiuna.   Zur  Symplomatologie   iKm-   Talics   ciorsu.'ilis  mit.   eli- tiv/i.  f.  l'si/rli,. 

XVI.   p.   l.W. 

(M  .1.  flnvssET.  Du  vei'ligc  dos  alaxiqucs.  Anii.  de  nciinit..  1895,  n'"  7.ï-7i. 
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tabétiqiics  névropalhes  (Parisof  ('),  Donnadiou  (^),  P.  Marie).  Bonnif'r(')  admol 
l'exisf.ence  d'un  «  Tabès  labyrinlhique  »  ol  tl'une  phase  labyriiilhiqiie  du  labes 
que  caractériseraient  la  tendance  aux  vertiges,  l'enjambement  intermédiaire 
des  excitations,  le  signe  de  Romberg.  l'agoraphobie,  l'anxiété  produite  par  le 
silence,  le  nyslagnuis  et  les  troubles  oculo -moteurs,  tous  symplùmes  diverse- 
ment combinés  d'une  affection  labyrinthique. 

L'/ij/pcrexcitabiliti'  du  nerf  ai/ditif  aux  courants  éleclriques,  dont  on  doit  par- 
ticulièrement l'étude  à  A.  Marina.  Celte  hyperexcilabilité  consiste  en  ce  que  les 
réactions  du  nerf  acoustique  se  produiraientavecdes  intensités  de  courant  infé- 
rieures à  ISmilliampères,  alors  que  chez  l'individu  sain  elles  ne  commencent  à  se 
montrer  qu'à  partir  de  ce  chiffre.  —  Ce  phénomène  serait  assez  fréquent;  Marina 
dit  lavoir  lix)u\é  dans  8  cas  sur  II  tabéliques  qu'il  a  examinés  à  ce  propos. 

ô.  Troubles  de  l'appareil  olfactif.  —  Ils  sont  peu  connus  :  on  a  dans  quelques 
cas  signalé  des' sensations  olfactives  anormales  ou  de  lanosmie.  Klippel('),  Jul- 
lian(')  ont  noté  de  vérilab](^s  «  ci'ises  nasales  ». 

4.  Troubles  de  l'appareil  gustatif.  —  Également  peu  connus;  sauf  l'existence 
de  sensations  guslatives  anormales  et  de  l'agueusie  dans  des  cas  d'ailleurs  assez 
rares.  Les  troubles  olfactifs  et  gustatifs  se  trouvent  parfois  combinés  ;  les 
«  crises  sensorielles  »  signalées  par  Umijer  (de  Strasbourg)!")  consistent  en  sen- 
sations anormales  pénibles  du  goût  et  de  l'odorat  survenant  à  l'approche  des 
crises  gastriques. 

E.  Troubles  trophiques.  —  11  y  a  lieu  de  distinguer  les  troubles  de  la  nutri- 
tion générale  et  les  troubles  trophiques  locaux  (peau,  os,  articulations,  tissus 
fibreux,  muscles,  etc.). 

Les  troubles  de  la  inttrilion  gi-nêralc  ont  été  jus([u'à  présent  peu  étudiés.  Au 
point  de  vue  des  échanges  chimiques,  nous  n'avons,  comme  on  le  verra  au  cha- 
pitre des  Troubles  urinaires,  que  des  renseignements  fort  incomplets.  Au  point 
de  vue  clinique,  au  contraire,  on  sait  que  les  tabétiques  présentent  souvent  un 
aspect  de  misère  p/ii/aiologicjue  vraiment  particulier.  Ces  malades  sont  amaigris, 
et  avec  leurs  traits  tirés,  leurs  yeux  enfoncés,  l'accentuation  des  plis  et  des 
sillons  de  la  face,  la  pâleur  de  leurs  téguments,  ils  donnent  bien  la  sensation 
d'individus  atteints  dune  maladie  consomptive. 

Tel  est  l'aspect  du  plus  grand  nombre  des  tabéliques;  il  en  est  cependant 
quelques-uns,  parmi  eux,  qui  conservent  leur  embonpoint  ainsi  qu'une  appa- 
rence (le  santé  très  satisfaisante.  Il  semljle  qu'au  point  de  vue  du  pronostic  on 
doive  tenir  compte  de  ces  cas  exceptionnels,  car  chez  ces  malades  latTection 
se  montre  d'ordinaire  beaucoup  moins  progressive,  parfois  même  elle  est  tout 
à  fait  stationnaire. 

Les  troubles  trophiques  cutanés  sont  parmi  les  plus  IVé(|uents.  Celui  qu'on 
rencontre  le  plus  souvent  est  le  mal  perforant.  On  désigne  sous  ce  nom  une 
lésion  cutanée  qui  tout  d'al)ord  commence  par  un  épaississement  de  r(''piderme  ; 
peu  à  peu  dans  la  partie  centrale  de  celui-ci  se  montre  une  ulcéiation  qui. 
gagnant  en  profondeur,  ne  tarde  pas  à  intéresser  le  dei'me  ;  parfois  même  cette 

(')  I'arisot.  Congi-ès  d'Angers,  1S'.)8. 

(-]  Donnadieu-Lavit.  Nouveau  Montpellier  méd.,  lOOfl. 

(')  BoNNiER.  Icomirjr.  Saljièt..  iiiar~-;ivîil  1899  cl  Revue  neuroL,  1899,  p.  1)89. 

f*)  Klippel.  Arcli.  neuroL,  1897. 

(■'•)  .Icr.LiAN.  Rejuc  de  méd.,  10  juillol  I90U. 

(•■')  L'miîei!  (de  Sti';isl>oiii-gi.  Zeilsrliv.  /'.  kiir..  Med..   P.IHO. 
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ulcéralion  fiiiil  ]);ii'  allciiulre  les  articulalions  et  les  os  sous-jacents:  dans  ces 
eas,  raiiii)iilali(ni  |)eiit  dovenir  nécessaii-e.  Il  n'est  pas  rare,  ainsi  que  Tont 
montré  'ruilici-  el  ('.liijiaiiit.  qu'il  existe  déjà  à  la  première  période  du  mal  per- 
l'oranl  une  arlliropaliiic  de  l'arlieulalion  imiiK'diatement  voisine  de  eelui-ei 
(notamment  de  l'ailii-ulation  métatarso-j)liaiangi('nne). 

Le  siège  ordinaire  du  mal  perforant  est  à  la  plante  du  pied,  au  niveau  de  l'ai- 
ticulation  métalarso-plialangienne  du  gros  orteil,  parfois  aussi  du  cin(|uièuu' 
orteil.  Le  mal  perforant  peut  exister  sur  un  seul  pied,  ou  sur  les  deux,  que^pic- 
fois  il  y  en  a  plusieurs  sur  un  même  pied. 

Ce  serait  une  erreur  de  croire  que  l'ulcération  du  mal  perforant  gagne  tou- 
jours en  profondeur,  il  n'est  pas  rare  d'en  observer  la  guérison  spontanée  sous 
l'influence  du  re|)Os:  le  mal  perforant  laisse  alors  une  cicatrice  évidente  entourée 
d'un  épaississcment  tic  l'épiderme;  ces  cicatrices  son!  fréquentes  clic/,  les  tahé- 
liques  hospitalisés. 

Four  le  plus  grand  nombre  des  auteurs,  le  mal  perforant  tient  à  une  altéra- 
tion des  nerfs  cutanés  amenant  la  suppression  de  leur  action  troplii([ue  sur  la 
peau;  mais  on  no  saurait  nier  que  les  influences  extérieures  exercent  une  action 
importante  sur  la  production  de  ce  trouble  trophiqiu\  qui  n'est  en  somme  ([u  un 
durillon  ulc('n''.  or  le  durillon  est  amen(''  par  la  contusion  chroni(|ue  (|ue  pro- 
duisent sur  la  |il,iiilc  du  pied  la  station  prolong('c.  la  marche,  les  chaussuro 
grossières,  etc..  ;  c'est  pour  cette  raison  que  le  mal  })erforant  est  plus  fi-é(|uenl 
et  plus  intense  dans  les  classes  pauvres  de  la  société. 

Le  mal  perforant  a  été  signalé  aussi  à  la  main  (Peraire)  ;  il  faudrait  se  garder 
de  confondre  à  ce  sujet  le  tal)es  el  la  syringom\  élie  ;  dans  cette  dernière  affec- 
tion, en  effet,  les  troubles  trophiques  cutanés  sont  fréquents  du  côté  des  mem- 
bres supérieurs.  On  l'a  encore  signalé'  dans  la  liouche  {Hudelo('),  Letulle, 
Baudet)  {-);  les  dents  peuvent  tomber,  le  rebord  alvéolaire  se  résorber,  la  voûte 
palatine  se  perforer  el  finalement  h>s  fosses  nasales  communiquer  avec  la  cavité 
buccale  (Baudet,  lîarrs).  P.  Marie  et  Guillain  (■')  ont  constaté  chez  3  sujets  une 
ulcération  unilatérale  de  l'aile  du  nez  qu'ils  ont  dénommée  «  rhinelcose  ».  Or 
chez  ces  5  sujets  ils  ont  constaté  une  lésion,  légère  il  est  vrai,  des  cordons 
postérieurs  :  cette  ulcération,  comme  beaucoup  de  celles  qu'on  renronlre  <liez 
les  tabéliques,  est  probablement  d'origine  syphilititpie. 

En  outi'e  du  mal  perforant,  on  a  décrit  d'autres  troubles  trophiques  ciilaués 
dans  le  tabès,  notanunent  n  une  hyperproduction  de  l'épiderme  épaissi  el  des- 
(piamanl  avec  hypertrophie  des  eor|)s  |)apillaires  et  souvent  aussi  de  toute  la 
profondeur  de  la  peau  «  que  Ballel  i-l  I)ulil(')  désignent  sous  le  nom  d'étal 
irhl/iyomtjiii'  ;  cette  lésion  siégerait  parliculièrenu^nt  au  dos  des  mains. 

On  trouve  encore  mentionnée  dans  (juelqucs  observations  l'existence 
(Véri/ptions  lic/iénotcles,  hcrpéliformcx,  ecthymulenso^,  érylhémalt'uses,  orliées 
pemp/rii/otilrs.  don!  les  relations  ;i\ce  le  labes  sont  loin  d'élrc  toujours  bien 
nettes. 

Pour  le  zona  ces  relations  semblenl  mieux  (•lablies,  elles  existei'aicnl  égale- 
ment pour  le  vililiijd  (Leioir,  Ballet.  Marie  et  C.rou/.on,  Souques). 

Les  escarre-^    ne  sont  pas  très  fréciuiuites  dans  le  tabès,  An  moins  dans  U'ur 

(')  IIuDELO.  IJloèro  (If  la  Ixiuclu'  (ri>i'ii,'iiic  ImIm''Ih|11c.  s,,,-,  di' ih-rimit ..  Is  iiini  ISd'i. 

(*)  I?.un)F,T.  Arch.  de  méd.,  WXi. 

(=)  I'.  M.viiiE  et  (iuii.L.MN.  Suc.  méiL  des  luip..  '21  IV'vricr  I'.I0'2. 

(*)  B.\LLET  l'I  DuTM..  Note  sur  un  lroul)lo  trf>pliii|up.  etc.  Progi-i-s  mrd.,  \XX'k  p.  "'.i. 

[P    MARIE} 


MALADIES   IXTHINSÈOLES   DE   LA   MUELLE   ÉPLMÉRE. 


forme  maliguc  ;  lorsqu'elles  existent,  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  c'est   direc- 
tement des  altérations  tabéliques  qu'elles  procèdent. 

On  peut  encore  observer  la  gangrène,  non  seulement  de  la  peau,  mais  encore 
des  orteils  (Pitres)  (')  ou  d'un  membre  tout  entier  (Fournier). 

Un  phénomène  qui  semble  bien  être  sous  la  dépendance  de  celle  afleclion 
nerveuse  est  celui  de  lapparilion  des  ccrlii/nw-^es  spontanées.  Celles-ci  ont  été 
signalées  et  étudiées  par  I.  Slraus(-);  cet  auteur  a  montré  qu'à  la  suite  des 
crises  de  douleurs  fulgurantes,  et  surtout  au  moment  où  elles  sont  sur  le  point 
de  disparaître,  on  constate  (|uelquefois  des  extravasations  sanguines  siégeant 
un  peu  au-dessus  des  points  occupés  par  ces  douleurs.  (!'est  donc  aux  membres 
inférieurs  qu'un  les  rencontre  le  plus  fn'qucmnu'nt. 

Parmi  les  autres  troubles  Iropliiques  ou  vaso-moteurs  du  côté  de  la  peau,  on 
peut  citer  encore  YkijperiJrose  et  ïanidrose  existant  soit  des  deux  côtés,  soit 
seulement  d'un  côté  du  corps;  parfois  l'un  de  ces  phénomènes  précède  l'autre, 
et  lin  malade  qui  était  tourmenté  par  des  sueurs  excessives  peut  fort  bien  dans 
la  suite  présenter  une  disparition  complète  de  la  transpiration.  Il  esta  remarcjuer 
que,  parmi  les  cas  où  les  troubles  de  la  sudation  ont  été  considérés  comme  tabé- 
liques, il  en  est  un  certain  nombre  qui  appartiennent,  non  pas  au  tabès,  mais 
à  la  syringomyélie. 

La  chute  des  ongles  est  assez  fiéquente:  en  général  elle  ne  s'accompagne  pas  de 
phénomènes  douloureux,  parfois -cependant  elle  est  précédée  de  douleurs  ful- 
gurantes dans  les  extrémités.  Quel- 
quefois il  n'existe  qu'une  simple 
dystrophie  des  ongles  caractérisée 
par  des  striations  anomales  et  par 
une  fragilité  et  un  épaississement 
plus  grands  (Fournier). 

La  chute  des  dents  a  été  signalée 
par  Labbé  et  par  Dolbeau,  étudiée 
par  Vallin.  Démange,  Clalippe,  Da- 
vid, etc....  Cette  chute  des  dents  s'o- 
père sans  douleur  et  le  plus  souvent 
sans  hémorragie  notable  :  (pielque- 
foi~.  en  même  temps  qu(>  la  dent,  on 
\oit  se  détacher  un  fragmeiit  [)lus  ou 
moins  grand  du  rebord  tdvéolaire 
correspondiuil.  Il  -'nuirnit  là.  d'après 
Démange.  Dinid.  etc..  d'un  trouble 
Iropliiquc  di'pcndant  directement  de 
la  lésion  du  trijumeau  ou  de  celle 
des  fines  ramifications  nerveuses  de 
la  pulpe  dentaire  :  d'après  Galippe, 
la  véritable  cause  de  cet  accident 
serait  simplement  une  périostite 
alvéolo-dentaire.  Avec  la  chute  des  dents  se  produit  parfois  une  atrophie  plus 
ou  moins  complète  de  la  partie  antérieure    du  maxillaire  supérieur  (Baudet. 

("l  Pitres.  Gangrène  spontanée  des  orteils  chez  un  tal)étiiiue.  Beeiie  neurot.,  1895.  ]>.  202. 
(-)  \.   Str.\us.  Des  ecchvmoses  tabélhiues  à   la   suile  des  crises  douIoul■euse^:.  Anli.  de 
neurot.,   1880-1S8I. 


FiG.  227.  —  Tabéli(|ue  riiez  lequel  s'est  fait  une  ré- 
sorption des  ma.\illaires  après  chute  de  toutes 
les  dénis. 


TABES   DORSLALb 


751 


P.  Marii'  ol  (iuillaiii)  (')•  r)'un('  laron  oéiiérale,  on  n'est  pas  complètement  fixé 
sur  la  manière  dunl  se  produisenl  les  troubles  Irophiques  cutanés.  Comme  pour 
tous  les  autres  troubles  trophiques  du  tabès,  se  pose  toujours  la  même  question 
qui  est  loin  d'ailleurs  d'être  résolue,  c'est  celle  de  savoir  s'ils  sont  dus  à  une 
lésion  de  la  substance  grise  de  la  moelle  ou  à  une  altération  des  nerfs  péri- 
lihiTiques. 

L'((troplne  musculaire  n'est  pas  rare  dans  le  labes,  surtout  dans  les  cas  par- 
venus à  un  stade  assez  avancé.  Elle  se  présente  avec  des  aspects  très  difîérents 
et  peut  être  divisée  en  deux  classes  assez  distinctes.  Dans  lune  l'amyolrophie 
est  tardive,  symétrique,  et  ne  s'accompagne  généralement  pas  de  contractions 
fibrillaires;  dans  l'autre  elle  est  plus  précoce,  moins  souvent  symétrique,  s'ac- 
compagne plus  rr(''qHemnit'nt  de  rontraclions  ninillnires  et  de  la  réaction  de 
dégénération. 

Parmi  les  anivotropliics  aii|)art('nanl  à  la  première  classe,  on  peut  citer  tout 
d'abord  le  pieil  bat  taliélique 
(jui  a  été  particulièrement 
étudié  par  JofTroy.  —  «  Ce 
pied  bot  consiste  dans  une 
position  permanente  du  pied 
en  cxlensidH  exagérée;  en 
outre,  la  pointe  du  pied  s'in- 
cline en  dedans,  son  bord 
interne  se  creuse  et  se  relève, 
de  sorte  cpi'il  existe  en  réalité 
un  pied  bot  varus  équin,  et, 
comme  le  plus  souvent  la 
lésion  est  symétrique,  il  en 
résulte  que  si  le  malade  est 
couché  dans  le  décubitus 
dorsal,  ses  talons  étant  éloi- 
gnés d'une  dizaine  de  centimètres,  les  deux  gros  orteils,  en  se  rnppiochanl ,  lais- 
sent entre  les  deux  pieds  un  espace  ogival.  —  Puis  dans  un  degré  plus  accen- 
tué, les  orteils  se  fléchissent  d'une  facion  très  prononcée:  on  ne  peut  alors  ni 
redresser  les  orteils,  ni  fléchir  le  pied  stu-  la  jambe...,  la  palpalion  des  muscles 
du  mollet  montre  qu'ils  sont  dans  le  même  étal  de  mollesse  et  de  tiaecidité 
que  les  muscles  antéro-latéraux  de  la  jambe,  et  du  resl(>.  en  soulevant  la  jambe 
et  en  l'agitant,  on  obtient  facilenicnl  le  lialidllenienl  hil('Tal  dupied.... 

II  Ce  n'est  ni  un  pied  bot  par  eonlraeture,  pour  la  raison  citée  plus  haut,  ni  un 
])ied  bol  par  atrophie  comme  <-eM\  delà  paralysie  spinale  infantile,  ni  un  jiied 
bol  de  nature  osseuse,  mais  bien  un  pied  bol  |iar  llaeeidilé,  un  pied  l)0t 
alonique.   » 

OuanI  à  la  i-aison  de  (.-elle  dr^l'oriiial  ion.  il  lauilrail.  d'a|irès  ,IollVo\ .  la  recher- 
cher dans  ce  ipu',  chez  les  lab('l i(|ue-  i-onlinés  au  lit.  sous  le  poids  des  eouver- 
tures,  le  pied  se  Iroiixant  conslaniuienl  eu  lle\ion,  il  se  l'ail  un  allongement  du 
ligamenl  antérieurdelarlii-ulalioii  I  ibio-lai-sienne,  ouplul(M(les  gaines  fibreuses 
renl'<Tiiianl  les  leiidons  et  Iimi.iiiI  lien  de  ligamenl.  Cet  allongenienl  serait  faci- 
lili'  par  la  llaccidih',   par  l'aloiiie  des   muscles  de   la    jaiulie.    I"ji   loul     cas.    il    ne 


Tiu.  -2is. 


l'uniine  alltiulu  do  pied  Ijnl   laliélii|iii;  l.lolTroy). 
(Colleclioii  Charcol.) 
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saurait  l'tre  question  ici    d'uno  coniracturo  tics  jumeaux,  ces  muscles  restant 
absolument  flasques. 

Parmi  les  amyolrophies  appartenant  à  la  seconde  classe,  on  pourrait  ranger 
celles  qui  frap])cnt  certains  muscles  du  tronc,  notamment  delà  ceinture  scapu- 
laire,  et  aussi  les  amyolrophies  dans  le  domaine  des  nerfs  bulbaires  (trijumeau- 
hypoglosse).  Certaines  de  ces  amyotrophies  suivent  une  marche  progressive: 
elles  évoluent  le  plus  souvent  lentement  et  peuvent  prendre  la  forme  de  Tamyo- 
trophie  dite  Aran-Duchenne.  elles  peuvent  aussi  par  exception  évoluer  plus 
rapidement   et   la  mort  peut  se  produire  en  quelques  mois  (Buzzard)  ;  Chrétien 

et  Thomas (')  ont  rapporté  un  exem- 
ple d'amyotrophie  très  rapide  où  le 
seul  signe  de  tabès  était  le  signe 
d'Argyll-Robertson,  aussi  ils  admet- 
tent une  forme  de  •  tabès  amyolro- 
phique  B.  Mais  depuis  lors  Babinski 
:\  établi  que  le  signe  d'Argyll  .serait 
lui  signe  de  syphilis  et  non  de  tabès. 
Entre  les  amyolrophies  se  produi- 
sant dans  le  domaine  des  nerfs  bul- 
baires, la  plus  fréquemment  et  la 
mieux  observée  est  celle  qui  se 
montre  dans  le  territoire  de  Thypo- 
glosse. 

Certains  tabétiques,  en  efTet,  pré- 
sentent une  liéiiiiutrophie  de  la 
langue  dont  les  caractères  sont  tout 
à  fait  spéciaux  et  ont  été  étudiés  par 
Charcot,  Raymond  et  Artaud,  Bal- 
let, Arnaud,  Koeh  et  Marie,  etc. 
Le  début  de  cette  hémiatrophie 
linguale  est  tout  à  fait  lent  et  progressif:  les  troubles  fonctionnels  cjue  celle- 
ci  détermine  sont  si  peu  marqués  qu'en  général  les  malades  ignorent  abso- 
lument que  quelque  chose  d'anormal  se  soit  produit  du  côté  de  leur  langue. 
En  elTel,  la  parole,  la  mastication,  la  di-glutition,  s'exécutent  sans  aucune 
difficulté  ainsi  que  tous  les  autres  mouvements  de  cet  organe,  sauf  -celui  de  se 
creuser  en  gouttière. 

Pour  constater  cette  héraiatrophie  de  la  langue,  il  est  donc  nécessaire  de 
la  rechercher:  on  fera  tirer  la  langue  aux  malades;  on  remarquera  alors  que 
cet  organe  se  présente  sous  la  forme  dune  surface  courbe  constituée  par 
un  petit  croissant  inscrit  dans  un  croissant  plus  grand.  Le  côté  atrophié 
(petit  croissant)  est  ratatiné,  atl'aissé,  situé  sur  un  niveau  un  peu  inférieur  à 
celui  du  côté  sain:  il  est  parcouru  par  une  série  de  sillons  plus  ou  moins  con- 
ttiurnés  qui  lui  donnent  l'aspect  de  circonvolutions  atrophiées.  La  pointe  de 
la  langue  est  notableuKMit  déviée  du  côté  atrophié.  Quand  on  prend  la  langue 
entre  ses  doigts  (J.  Hutchinsonj.  on  sent  que  pendant  les  mouvements  de 
cet  organe  la  moitié  atrophiée  ne  durcil  ]ia<  ou  dunit  lieaucoup  moins  que  la 
moitié  saine. 


Fir,.  2-29.  —  Tahrliqiie  présentant  une  liémiatroplii 
de  la  lan^'ue  et  du  ptosis  à  droite. 


(')  Chrétien  el  TiiriM.\s.  Hevuc  de  mé'l.,  IMIS. 
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Un  phénomène  assez  curieux  mérite  d'être  signalé,  c'est  la  coïncidence  chez 
les  tabétiques.  présentant  une  hémiatrophie  linguale,  d'une  hémiparalysie  du 
voile  du  palais  du  même  côté  ([ue  l'alroiiliie  linguale  et  d'une /j«r«/i/stc  (/p /« 
corde  vocale  inférieure  correspondante. 

Dans  les  cas  appartenant  à  la  deuxième  catégorie,  l'anivotroithie  semble  jjien 
être  due  à  des  lésions  de  la  subMance  grise  motrice,  médullaire  ou  bulbaire, 
suivant  l'opinion  professée  par  Charcot,  par  Pierrel,  par  Leyden,  et  défendue 
de  nouveau  dans  (-es  dernières  années  par  Condoléon  (').  Pour  Charcot  et 
Pierrel,  cette  ailéi-ation  de  la  sulistauce  grise  des  cornes  antérieures  serait 
consécutive  à  la  lésion  des  cordons  postérieurs  et  constituerait  une  ])ropagation 
de  cette  lésion  à  travers  les  cornes  ])osl('-iiciires  jusqu'au  voisinage  des  cellules 
ganglionnaires  motrices. 

Ce  qui  est  certain,  c'est  que,  dans  les  cas  d'hi''iiiialro[iliie  de  la  langue,  plu- 
sieurs autopsies  (Raymond  et  Mathias  Duval,  P.  D.  Koch  et  P.  Marie)  ont 
montré  qu'il  existait  une  altération  des  plus  manifestes  dans  la  substance  grise 
bulbaire  au  niveau  du  noyau  de  l'hypoglosse  du  côté  correspondant  à  l'hémi- 
atrophie  linguale  ;  mais,  chose  singulière,  des  lésions  semblables  à  celles  du 
noyau  de  l'hypoglosse  ne  se  retrouvent  ni  dans  le  noyau  du  pneumogastri([ue 
ni  dans  celui  du  spinal,  contrairement  à  ce  qu'on  aurait  pu  attendre  d'api'ès  la 
coexistence  de  l'hémiparalysie  du  voile  du  palais  et  de  la  paralysie  d'une  des 
cordes  vocales.  D'après  P.  D.  Koch  et  P.  Marie,  ce  serait  là  la  preuve  que  le 
noyau  de  l'hypoglosse,  dont  l'étendue  si  grande  semble  d'ailleurs  hors  de  pro- 
portion avec  l'innervation  motrice  île  la  langue,  fournirait  un  certain  nombre 
de  libres  au  voile  du  palais  et  aux  cordes  vocales,  probablement  pour  l'exécu- 
tion de  mouvements  consensuels  à  ceux  de  la  langue. 

Dans  ô  cas  d'amyotrophie  assez  considérable  des  membres  inférieurs  Ray- 
mond et  Philippe  (^)  ont  constaté  une  atrophie  primitive  des  grandes  cellules 
radiculaires,  une  poliomyélite  antérieuie  associée  au  tabès.  Leyden,  Charcot  et 
Pierrel,  SchalTer  ('■)  avaient  admis  dans  quelipies  cas  l'existence  d'une  polio- 
my(''lile  anl(''rieure. 

Au  contraire,  dans  les  amyotrojihies  tabéti(]ues  appartenant  à  la  première 
classe,  on  ne  trouve,  dans  les  c(Mitres  nerveux, aucune  altération  |)()uvai)t expli- 
quer l'atrophie  des  muscles;  par  contre  les  nerfs  péiiphériipies  présentent  des 
lésions  manifestes.  Ce  serait  donc  une  raison  poui-  supposer  que,  comme  le 
veulent  certains  auteurs,  et  notamment  Déjeriue  s'est  fait  le  protagoniste  de 
cette  opinion,  il  s'agit  là  d'une  névrite  périp/iérii/ue  (toutes  réserves  ('tant  faites 
au  sujet  de  l'autonomie  des  lésions  des  u('rfs  périijhériipu's).  On  jxiurrait 
encore  admettre  (|ue,  dans  ces  cas,  c'est  dans  les  orgaiic'^  nei\eu\  musculo- 
tendineux  que  le  processus  morbide  a  commencé. 

Quant  aux  muscles  atteints  d'atrophie,  on  constate  à  leur  niveau  des  altéra- 
tions bien  marquées,  mais  non  pas  une  destruction  totale.  En  effet,  à  côté  de 
fibres  profondément  dégénérées  et  dépourvues  de  toute  striation,  on  en  ren- 
contre d'autres  présentant  seulement  le  caractère  de  l'atrophie  sim|ile,  et  d'au- 
tres encore,  en  assez  grand  nombre,  d'aspect  tout  à  fait  normal. 

Les  /'raclures  spontanées  ont  él('  tout  d'abord  signalées  par  Wcir-Mitchcll, 
mais  surtoul  ('tudiées  jiai'  Charcot  (ISil.")),   qui    en   a   duniK'   une  cM'cllcnlc  dcs- 

(')  ('.ONDOLi':oN.  Tlièse  de  Paris.  IXX,"). 

(*)    tÎAYMOND  cl,   l'ilILUM'K.    Soc.   (le   llfllfi)!.,  ([('•I-I'lllllll'    l'.IO'J. 
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cripLion.  Depuis,  les  Iravanx  oui  élé  nombreux  (Forestier,  Rieliet,  Raymond. 
Talamon,  Regnard,  Blanchard,  Max  Flalow,  Kredel,  Blum,  etc.). 

Ces  fractures  présentent  un  certain  nombre  de  caractères  tout  à  fait  spéciaux. 
C'est  ainsi  qu'au  point  de  vue  étiologique  elles  se  produisent  avec  une  facilité 
extraordinaire  :  le  moindre  liaumatisme,  un  choc  léger  contre  un  meuble,  les 
simples  efforts  (pie  l'on  fait  en  s'haliillant  ou  en  se  déshal^illant,  suffisent  à 
déterminer  une  fracture  chez  certains  tabétiques,  mais  non  chez  tous.  On  cite 
même  des  cas  dans  lesquels  une  fracture  se  serait  pio<luite  sans  traumatisme 
appréciable;  le  malade  étant  au  lit,  un  mouvement  peu  violent  aurait  suffi 
à  la  déterminer.  Un  des  malades  de  Pierre  Marie  s'est  fracturé  la  mâchoire 
inférieure  en  mangeant  du  hachis  dans  lequel  élail  resté  un  petit  fragment 
d'os. 

Ces  fractures  se  montrent  assez  souvent  dans  la  période  d'incoordination, 
mais  fréquemment  aussi  elles  surviennent  dans  la  période  préataxique,  ce  qui 
montre  bien  qu'elles  n'ont  pas  besoin  pour  se  produire  des  actions  musculaires 
contradictoires  dues  aux  mouvements  incoordonnés,  mais  que  leur  véritable 
cause,  c'est  la  fragilité  toute  particulière  dont  sont  alfectés  les  os  des  tabéti- 
ques. 

Il  semble  que  ces  fractures  soient  plus  fréquentes  chez  les  femmes  que  chez 
les  hommes  ;  on  sait  d'ailleurs  que,  d'une  façon  générale,  un  certain  nombre 
d'auteurs  ont  soutenu  que  chez  la  femme  les  diiTérenles  pièces  du  squelette 
sont  plus  fragiles  que  chez  l'homme. 

Un  autre  caractère  spécial  aux  fractures  des  ataxiques  est  l'absence  de  dou- 
leur, et  cela  à  un  point  tel  que  l'on  a  vu  des  individus  atteints  d'une  fracture  de 
jambe  ne  pas  s'en  apercevoir  et  continuer  à  se  servir  de  ce  membre  dans  la 
limite  où  l'incoordination  le  hmr  permettait  :  c'est  pour  la  même  raison  qu'on 
découvre  assez  souvent  à  l'autopsie  d'un  labétique  des  fractures  qui  avaient 
passé  complètement  inaperçues  pendant  la  vie. 

Les  symptômes  sont  donc  fort  peu  apparents,  sauf  un  empâtement  qui,  au 
contraire,  est  ordinairement  plus  mar(jué  que  dans  les  fractures  ordinaires. 

On  a  attribué  aux  fractures  tabétiques  d'autres  caractères  qui  ne  sont  pas 
aussi  constants  ou  tout  au  moins  pas  aussi  spéciaux  qu'on  l'a  prétendu. 

La  tendance  à  la  consoliilation  serait,  a-t-on  dit,  plus  grande  que  dans  les 
fractures  ordinaires,  la  consolidation  serait  plus  rapide.  Le  fait  est  vrai  dans 
quelques  cas  seulement,  et  l'on  pourrait  en  citer  d'autres  qui  se  sont  terminés 
par  une  véritable  pscudarthrose.  liouglé  (')  aurait  même  trouvé  un  retard  ou 
un  défaut  de  consolidation  dans  50  pour  100  des  cas. 

Quant  à  la  tendance  à  présenter  un  gros  cal,  elle  n'est  pas  non  plus  absolue: 
cette  exubérance  du  cal  semble  ne  se  montrer  que  dans  les  cas  où  la  contention 
a  élé  insuffisante  et  a  permis  aux  fragments  de  frotter  l'un  contre  l'autre 
(Krœdel). 

De  même  jMiur  la  tendance  au  raccourcissement  (|ui  reconnaît  surtout  pour 
cause  l'insuffisance  de  la  contention  des  fragments;  il  y  a  cependant  lieu  de 
faire  ici  une  certaine  part  aux  altérations  de  la  nutrition  de  l'os,  alté-rations  qui 
•permettent  une  plus  facile  résorption  de  l'extrémité  des  fragments. 

Certaines  parties  du  squelette  sont,  plus  que  d'autres,  enclines  à  jirésenterdes 
fractures  au  cours  du  tabès.  Ce  sont  surtout  les  os  des  membres  iid'érieurs:  soit 

(M  BOVGLÉ.  Arch.  'h-  méd.,  1S9S. 
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(1110  les  traumalismes  se  monlrenl  plus  friMiucnts  à  cp    niveau,    soit   que  Ic: 
membres  inlerieurs  se  trouvant  en  général 
plus   atteints    par   le  tabès.   les  lésions   du 
squelette  y  sont  aussi  plus  prononcées. 

Après  les    fractures   des   membres    inl'i'-  *:c<SMiR*,\ 

rieurs  (fémur,  os  de  la  jambe),  les  plus  ïvr- 
quentes  sont  celles  de  l'avanl-bras.  Mais  un  / 

peut  en  rencontrer  aussi  sur  presque  toutes 
les'   autres    parties    du 


Fi(,.2'(l.  —  Fi-iicture  iabé- 
lique  de  lexlrémitcj  iii- 
férieui'e  de  rhiiniérus, 
déplacemcnl  des  frag- 
ments, cal  exiibérani. 
(Collection  Charcot.) 


A 

1 

Fie.  aril.  —  Kraclure  la- 
bétique  des  deu.\  os 
de  l'avant-tiras.  cal 
e.vubéi-anl.  (Colleclioii 
Cbarcot.) 
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Fiu.  252.  —  Fracture  des  vertèbres.  —  l'ar 
snite  du  tassement  qui  s'est  ainsi  produit 
dajis  la  colonne  vertébrale,  celle-ci  est  for- 
tement incurvée  latéralement.  (Collection 
Cbarcol.i 


S(nielfllc 
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clnrcs  et  arlliropalliie  vrrlcl>rah 
in-/.  INI  tabéliquc. 


Ces  altérations  sont  multiples  cl  >(iu\eu 


clavicule,     bassin,   maxillaire    inférieur,     etc 

Il  n'est  pas  jusqu'aux  vertèbres  qui 
ne  puissent  en  présenter  (Charcot, 
Pitres  ('),  Krônig  (-),  etc.).  Dans  ces 
cas,  il  existe  une  déformation  souvent 
très  prononcée  du  racliis.soil  en  avant, 
soit  lal(''raleinenl.  D'ailleurs  ces  frac- 
tures des  vertèbres  sont  beaucou]i  plus 
complexes  que  celles  des  os  longs  :  en 
elïet.  elles  s'accompagnent  toujours 
d'un  certain  degré  d'arlliropathie  des 
articulations  intervertébrales,  de  telle 
sorte  (pie  l'écriisement  des  corps  d'une 
ou  plusieurs  vertèbres  n'est  pas  seul  en 
jeu.  Les  lésions  articulaires  peinent 
même  ])rédominer.  au  puinl  (|ue  ccr- 
lains  auteurs  décrivent  dans  le  tabe.s, 
iiiui  pas  des  fractures  des  vertèbres, 
mai-  de  vérital)les  arthropalhics  verté- 
brales. 

La    fragilité  des    os    des    tabétiiptes 
peiil  aiséments'expliquersi  l'on  a  ('gard 
aux  altérations  ipie  ceux-ci  présentent, 
rès  accent  ui''<'s  :  ce  sont  : 


PiTBKS. 
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La  porobilé  de  la  surface  de  l'os  qui  donne  à  celle-ci  en  certains  points  un 
aspect  analogue  à  celui  produit  par  des  «  piqûres  de  vers  »,  parfois  même  celle 
porosité  est  telle  quil  se  forme  de  véritables  lacunes  (Féré),  la  consistance  de 
los  s'en  trouve  naturellement  fort  diminuée  ; 

L'amincissement  delà  substance  compacte  peut  atteindre  un  degré  tel  que 
celle-ci  diminue  d'une  moilié  ou  d'un  tiers  au  grand  détriment  de  la  solidité 
de  l'os  : 

La  dilatation  du  canal  médullaire  est  souvent  aussi  assez  marquée. 
Au  point  de  vue  histologique.  R.  Blanchard  a  montré  que  les  lésions  des  os 

dans  le  tabès  n'étaient  pas 
moins  caractéristiques  :  cel- 
les qu'il  a  décrites  sont  : 

La  dilatation  des  canaux 
de  Havers  qui,  par  suite 
de  la  résorption  des  parois 
de  ceux-ci.  détermine  cet 
aspect  lacunaire  signalé  plu> 
haut  et  lélargissemenl  du 
canal  médullaire  ; 

La  décalcification  des  tra- 
vées osseuses  au  voisinage 
des  canaux  de  Ilavers.  dé- 
calcification qui  joue  un 
rôle  prépondérant  dans  la 
fragilité  des  os  chez  les 
tabétiques: 

L'altération  des  ostéo- 
jilastes.  qui  présentent  les 
signes  d  une  atrophie  simple 
on  granulo-graisseuse; 

La  transformation  em- 
bryonnaire de  la  moelle 
osseuse  ^Richet),  grâce  à 
laquelle  se  trouvent  rem- 
plies les  cavités  produites 
par  la  dilatation  des  canaux 
de  Havers  et  du  canal  mé- 
dullaire ('). 

Au  point  de  vue  chimique. 
P.  Regnard  a  montré  que  la  constitution  des  os  chez  les  tabétiques  atteints  de 
fractures  était  notablement  modifiée;  d'après  ses  recherches,  les  deux  faits  les 
plus  saillants  seraient  : 

La  diminulion  des  substances  non  organiques.  —  -Vu  lieu  du  chiffre  normal 
titj  pour  lui)  du  poids  tolal.il  n'yauraitque  '2ipour  100  de  matières  inorganiques 
et  l'on  remarquerait  parliculièremenl  la  grande  pauvreté  en  phosphates 
(  Ht  pour  lofl  au  lieu  de  50  pour  lOOj  ; 


Fig.  iôl. —  Double  ailiilopttliite   L.ibt;llquc    tlu    gcliuu. 

Figure  empruntée  au  Mémoire  de  Glorieux  et  Vau   Geliuchlen 

dans  la  B^ime  neurologique.  lS9o. 


f)  Panlo  juirail  reconnu  dans  deux  cas  dosléo-nrllii-opathie  iabétiqne  ijrave  la  foimulo 
hénvalologiquc  de  la  loucéniie  myélogène  (Rivisla  mcusile  di  neuriquitul.,  mai  1001  '. 
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L'augmcMiLaliuii  des  maLériaux  organiques.  ■ —  Normalement  le  chillre  des 
matières  organiques  est  de  .")'>  pour  100  du  poids  total  ;  dans  les  os  tabéliques, 
il  y  en  a  7(1  pour  100;  la  ri<-hesse  en  ma- 
tières grasses  est  parliculièremenl 
grande,  37  pour  100.  C'est  peut-être  à 
ces  modifications  dans  la  composition 
des  os  qu'il  faut  attribuer  chez  les 
tabéli([ues  la  non-transmission  par  les 
os  des  vibrations  du  diapason,  alors  que 
celle  iransmisson  se  ferait  toujours 
chez  un  sujel  normal  ([uan<l  le  diapason 
est  appliqué  sur  un  os  superficiel,  tibia, 
pubis,  etc.  (Max  Egger)(');  cependant 
des  auteurs  récents  (Rydel  et  Seil- 
fert(-),  Minor,  Goldscheider)  n'admet- 
tent pas  que  la  transmission  des  vibra- 
lions  se  fasse  uniquement  par  le  système 
osseux. 

Il  esl  nécessaire  de  remarcpier  (jue 
ces  altérations,  tant  chimiques  qu'his- 
lologiques,  se  rencontrent  non  seule- 
ment dans  les  os  atteints  de  fractures, 
mais  encore,  chez  certains  taltctiques,  dans  un  grand  nombre  d'os  intacis,  ce 
qui  expli([ue  qu'on  observe  assez  souvent  des  cas  de  fractures  multiples  chez 

un  môme  individu  et  les  résorptions  osseuses 
sans  fracture  (résorption  du  maxillaire  su|H'Tii'ur 
(P.  Marie  et  Guillain). 

Quant  à  la  cause  prochaine  de  ces  lésions  os- 
seuses, deux  théories  différentes  sont  en  pré- 
sence. D'après  l'une,  énoncée  par  Charcot,  ces 
(roubles  si  intenses  de  la  nutrition  osseuse  se- 
raient sous  la  dépendance  dune  lésion  de  la  sub- 
stance grise  médullaire  servant  de  centre  tro- 
phi(pie  pour  les  os:  d'après  l'autre  théorie,  ces 
troubles  de  nutrition  devraient  être  attribués  à 
des  névrites  des  nerfs  (]ui  se  distribuenl  dans 
les  os;  celte  théorie  s'appuie  surtout  sur  les 
fails   observés   par    Pitres   et  Vaillard,   par  Dé- 


Im(. 


—  .\rlhropathic  l;il.tétii{M 
des  deux  ^îenouA', 


Fk;.  ^nil.  -  Al'tliropnlliii'  l;il)étit[iir  .•in- 


cn  MvjiTit    dr  roxtrémilc 
des  os  de  la  jainhe. 


jerine  et  par  Siiunerling.  A  l'aide  d'examens  ra- 
cicnnc  du  fien.m  (Collection  Chai-   diograpbiques,  Destot,  de  Lyon  (^),  a   récemment 

col).    —    L'extrémité    inlérieiire    du  ,  î  •  i      i  i  i       i,    m 

rùmnr  lait  une  saillie  considéiaidc   conclu  qu  OU  devrait  probablement  attribuer  les 
siipeneure    ii'.j;j,)|,s    alropliiques    ])ures    aux    aU/'rations    du 
syslôme   nerveux    crnlial.    les    basions    liypertro- 
phiipics  à  des  névrites  concomilanles. 

Les  arthropalhips    ont    été    décrites    piuir   la  première    fois  par  C.harcol   en 
IStiS;  depuis  lois  le  professeur  de  la  Sal|irlrière  a,  à  plusieurs  repri-^es.  apporté 

(')  Max  Eoger.  Sac.  hiol.,  IX'.W. 

(-)    UyDKL  et  SlCIFFEIlT.  Arc/l.  /'.    l'stjr/ii'lliif.    l'.tllj. 

("')  Destot.  Soc.  sciences  méd.  de  Lymi.  1"  iiKii  IHOll. 

Tli.MTK    [)E  MÉDECINE,   'i'  (5(111.   —   I.V.  '>' 
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de  nouveaux    et  intéressanls  documents  à  Félude  de    cette   question.   Parmi 
les  nomhi-eux   auteurs  qui  se    sont  occupés  de  celle-ci   on    peut   citer  :  Bail, 

JofTrov.  Vulpian.  Blum.  Debove,  Talamon.  ClifTord- 
Albult,  Buzzard,  v.  Volkmann,  Weizsàcker  ('),  Kre- 
del  (*),  Pavlidès(^),  etc....  Les  arthropathies  sont  si 
fréquentes  dans  le  tabès  qu'on  peut  presque  les  con- 
sidérer, non  pas  comme  un  accident,  mais  comme 
un  symptôme  de  cette  alïection  :  les  statistiques 
dressées  par  Erb  à  cet  égard  montrent  que  sur  HH)  ta- 
bétiques  il  y  en  a  bien  i  ou  ô  qui  présentent  des 
arthropathies. 

Le  sexe  féminin  semble  être  beaucoup  plus  enclin 
à  celle  affeciion  que  le  sexe  masculin;  on  a  vu  qu'il 
on  était  de  même  pour  les  fractures  spontanées  tabé- 
lii[ues:  bien  entendu  il  ne  s'agit  que  d'une  fréquence 
relative,  en  tenant  compte  de  la  rareté  du  tabès  chez 
la  femme. 

La  date  d'apparition  des  arthropathies  est  variable, 
et.  à  proprement  parler,  celles-ci  peuvent  se  montrer 
dans  toutes  les  phases  du  tabès:  elles  sont  notamment 
assez  fréquentes  dans  la  période  préataxique.  Elles 
peuvent  même  survenir  tout  à  fait  au  début  du  tabès 
(Charcot)(M.  D'après  une  statistique  de  Kredel.  elles 
seraient    encore  plus  fréquentes  après  la  dixième  année  de  durée  du   tabès. 

Quant  à  leurs  cau.ses,  les  au- 
teurs sont  loin  d'être  d'accord  : 
pour  Charcot,  et  son  opinion 
est  appuyée  par  les  résultats 
(l'un  certain  nombre  d'autopsies, 
(Charcot  et  Joffroy,  Pierret, 
Liouville,  Seeligmuller),  la  véri- 
table cause  doit  être  recherchée 
dans  l'existence  de  l'all'cction 
médullaire.  Suivant  toute  vrai- 
semblance, ce  n'est  pas  la  lésion 
des  cordons  postérieurs  qui  en 
est  responsable,  c'est  une  lé- 
sion concomitante  de  la  sub- 
stance grise  des  cornes  anté- 
rieures, lésion  probablement 
produite  par  la  propagation  à  cette  substance  des  lésions  scléreuses  du 
cordon  postérieur   (Charcot).   Massalongo   et   Vanzetti(')  ont    signalé    des    lé- 


FiG.  ^S.  —  Arlhropathie  lahélique  récente  de  l'épaule  (Col 
lection  Charcot).  Gonflement  considérahle  de  la  régioQ 
scapulaire  (même  malade  que  dans  la  fig.  ï»2). 


I')  Weizsacker.  Die  .^rthropylliie  bei  Tal)es.  Bruns  Beitr.'itje  zur  klinischen  Chirurgie,  1887. 

^-j  Kkedel.  Die  Aillirupalhicn  iind  Spontaiifracluren  bei  Tabès.  Volkmann's  Sammlung 
klinischer  Vorlnige,  1888. 

('')  l^wLiDÈs.  Thèse  de  Paris.  1887. 

(')  J.-M.  Charcot.  Arlliiopalhies  coxo-fémorales  au  début  du  tabès.  Xouvelle  Iconogra- 
phie, 1802,  p.  1-21. 

{■')  Massalongo  et  Vanzetti.  .\cad.  de  mcd.  de  Turin.  '20  janvier  1900. 
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sions  des   cellules  des   cornes  ant/'rieui'es    dans  un  cas   d"arLhropalliies   mul- 
tiples. 

Pour  Buzzard,  c'est  à  une  alléralion  du  liullic  qu'il  faudrait  rapporter  les 
troubles  troi)hiques  tabétiques  qui  se  traduisent  par  une  arlhropathie:  cet 
auteur  édifie  sa  théorie  sur  la  coïncidence  qu'il  a  souvent  remarquée  chez  un 
même  malade  d'une  arlliropalhie  avec  des  crises  laryngées. 

Enfin  pour  les  auteurs  ([ui  l'ont  jouer  dans  la  production  des  syuiplonu's 
tabétiques  un  l'ôle  primordial  aux  altérations  des  nerfs  périphériques,  les  arthro- 
palliics  seraient  dues  à  des  n(''\riles  fi-appanl  les  nerfs  des  os  el  des  articu- 
lalions. 

Vin  somme,  loutes  ces  opinions  ne  sont  ipu'  des  variantes  de  la  lliéori(; 
assii;-uant  aux  arlhropalhies  une  origine  nerveuse.  Pour  d'autres  auleurs,  et 
von  N'olkmann  a  éh'  l'un  tics  premiers  parmi  eux,  les  alVections  arlicnlaircs 
du  labes  seraient  absolument  iudépendanles  des  altérations  du  sy^lcuic  ner- 
veux, c'est  la  dialhése  artlirili(pu' et  surtout  le  traumatisme  qui  ioiiciaicut  le 
principal  rôle. 

On  a  prétendu  eu  elfet  «pie  l'ailliropalliie  tabétique  était  due  uni(piemenl  aux 
chutes,  aux  tirailleinenls  imprimés  aux  articulations  par  l'alaxie  des  mouve- 
menls,  et  .1.  Ilulchinsoii  a  |iensé  (jue  l'analgésie  qui  accompagne  ])arl'ois  le 
tabès  pouvait  également  exercer  ici  une  certaine  action  en  permettant  une 
intensité  des  traumatismes  plus  grande  ([ue  chez  un  individu  normal.  Il  <'st 
certain  qu'en  elTet  les  tab(-litpu's  sont,  |)lus  que  les  individus  sains,  exposés  aux 
chutes  et  aux  heurts  divers;  mais  si  l'on  interroge  avec  soin  les  arlhropa- 
thiques,  on  acquiert  cette  conviction  ijue  bien  rarement  les  tabétiques  at'ri- 
buent  leur  atrection  arliculaii'c  à  un  ti'auniatisme  véritable,  et  cependant  les 
malades  ne  sont  d'ordinaire  que  tioji  enclins  à  faire  des  rapprochements  de  ce 
genre. 

D'autre  pari,  on  s'aperçoit  qu'un  certain  nondire  d'entre  les  indixiilus  atteints 
d'arthropathie  ne  présentent  aucune  incoordination,  ou  tout  au  moins  (pie 
celle-ci  est  insignifiante;  ces  raisons  indi(pient  donc  que  le  traumatisme  ne 
suffit  nullement  à  déterminer  l'accident  en  ([uestion  ;  c'est  tout  au  plus  si 
(pu'lquefois  il  peut,  dans  une  certaine  mesure,  contribuer  à  le  pro\(i<pier. 
L'existence  des  fractures  spontanées  intraarliculaires,  souvent  niulti]iles, 
sont  probablement  au  contraire  une  des  causes  les  plus  fréquemment  nK'cinuiues 
des  arthropathies;  c'est  ce  qui' confirmerunl  sans  doute  les  e\aiucn<  i-adiogia- 
|)lii(pies  ultérieurs. 

Slriiuqicll  cs|  <!'iin  avis  dillV-i'cnt  :  d'après  lui.  ce  serait  la  syphilis  ipii  direc- 
tement [iroduirail  l'alfection  articulaire. 

Pour  un  certain  nomlire  d'auteurs  anglais,  l'arthroiialhie  des  laln'l  iqucs  ne 
serait  autre  cluisc  (|u  une  arthrite  clironi(pic  rhuiualismale  ;  de  mciuc  |iiiiii' 
\'irclio\v  ce  serait  une  des  formes  de  ïmi/iritis  ilc/hruiims. 

Onant  à  la  localisation  des  arthropathies,  le  maximum  de  fré(]ucucc  seiuble 
être  |)our  le  genou,  puis  par  (irdre  desicudant,  |)Our  le  pied,  pour  la  hanche, 
l'épaule,  le  coude,  la  main,  les  doigts,  le  maxillaire  inférieur:  les  ail  lirii|ialliies 
du  |)ied  présentent  des  caractères  assez  singuliers  pour  motiver  une  description 
spéciale  sous  le  nom  de  «  pied  tabétique  ». 

D'une  façon  générale  les  aitliid]ialliics  tabcMiques  se  prés(Miteiil  cliniipicmeut 
avec  l'aspect  suivant  : 

Le  di'but    peut  iMrc  loiil   ,i   l'ail   subit,  mais  li^  phis  souvent  il  n'i'sl  cpic  rapide. 
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-FiG.  25'J.  —  Même  malade  que  celle  de  la  lig.  258,  à  une 
Kpo<nie  ullérieure.  La  tête  de  l'humérus.  <|ui  a  perdu  tout 
rapport  avec,  l'acromion.  vient  faire  saillie  sous  la  peau 
et  se  voit  au-devant  de  l'angle  du  maxillaire  inférieur. 


et,  c'est  en  12,  24,  ÔO  heures  que  larlhi-opathie  se  produit,  presque  loujour.* 
d'une  façon  à  peu  près  indolore.  (Cependant,  dans  quelques  cas,  raCfection  prend 
un  aspect  francliement  aigu,  rougeur,  chaleur,  douleur.) 

L'absence  de  douleur  est  d'ailleurs  un  des  caractères  esssenliels  de  l'arthro- 
palhie  labétique,  quelle  que  soit  l'étendue  des  lésions  articulaires,  aussi  peut-on 
voir  <K^<  lualndcs  porteurs  de  siibluxations  très  accentuées  du    genou    ou   do 

la  hanche,  marcher  cependant 
sans  manifester  aucune  espèce 
<li'  sensation  pénible. 

Le  gonflement  est  un  des 
symptômes  ordinaires.  Ce  gon- 
flement a  ceci  de  particulier,  que 
non  seulement  il  est  extrême- 
ment prononcé,  mais  que  de  plus 
il  s'étend  à  tout  le  segment  du 
membre  voisin  de  l'articulation, 
ou  même  au  membre  tout 
cnlior. 

11  ne  s'agit  pas  là  d'ailleurs 
d  lin  fedème  vulgaire,  car  il  est 
dur.  résistant,  et  ne  laisse  pas 
de  godet  quand  on  le  comprime 
avec  le  doigt  ;  à  ce  niveau,  la 
coloration  de  la  peau  est  pâle. 
les  veines  sont  dilatées,  on  ne 
constate  ni  rougeur,  ni  cha- 
leur, ni  diniiçur,  il  n'y  a  aucune  espèce  d  ap[iarcnce  inflammatoire.  En  outre, 
l;i  durée  de  ce  gonflement  est  habituellement  beaucoup  plus  grande  que 
pour  les  autres  affections  articulaires,  elle  est  parfois  de  plusieurs  mois. 

Ces  remarquables  particularités  (hi  gonllement  nous  confirment  dans  1  hy- 
pothèse que  les  fractures  inira-articulaires  sont  souvent  l'origine  des  arthro- 
pathies. 

Quant  aux  iléplacements  articulaires,  ils  sont  infiniment  plus  prononcés  que 
dans  une  autre  arthropathie,  ce  qui  tient  en  partie  à  la  tendance  destructive  de 
celte  alTection  par  rapport  aux  surfaces  articulaires:  d'où  la  production  de  défor- 
mations tout  à  fait  extraordinaires,  ainsi  que  d'une  mobilité  anormale.  Cette 
mobilité  anormale  est  telle  que  des  articulations,  dont,  chez  les  individus  sains, 
les  mouvements  de  latéralité  sont  à  peine  appréciables,  peuvent  être  littérale- 
ment tordues  ou  placées  à  angle  droit  par  rapport  à  l'axe  du  membre,  le  tout 
sans  que  le  malade  éprouve  aucune  espèce  de  douleur. 

D'après  Charcot,  il  y  aurait  lieu  de  distinguer  deux  formes  d'arthropalhies 
tabétiqiies  :  l'une  bénigne,  dans  laquelle  au  bout  de  quelques  jours  ou  de  quel- 
(jues  semaines  tous  les  symptômes  dispaiaissent(').  l'autre  grave,  permanente. 
r|ui  donne  naissance  à  l'évolution  des  altérations  ostéo-articulaires  qui  nous 
restent  à  décrire. 

(Celles-ci  sont  surtout  caractérisées  par  une  deslruiMion  plus  ou  moins  com- 

(')  Jin-gens  ailmet  même  iiniu-  presque  toutes  le?  aiticulalions  des  foinies  dailhioiialhies 
obscures,  ou  même  comjilètemenl  latentes  à  l'examen  cliiiiiiue.  leconnaissables  facilement 
à  l'examen  analomique. 
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plète  (lu  rarliloifo  cl  ilos  exln-milés  osseuses  arlioulaires.  (IcHe  destriiclioii 
peut  èlie  Icllc  (|iriini'  longueur  assez  grande  de  Tépiphyse  disparaît  enlière- 
menl  comme  par  une  vérilable  résorption  :  c'esl  ainsi  qu'on  peut  voir  la  tète 
du  iemur  èlre  réduite  à  une  moitié  seulement  (la  moitié  supérieure)  :  ou  bien 
disparaître  entièiement,  le  col  même  peut  être  complètement  résorjjé  et 
alors  il  ne  reste  plus  de  l'extrémité  supérieure  du  fémur  (pu>  le  grand  tro- 
chanter. 

Mêmes  altérations  du  côté  des  cavités  articulaires:  amincissement  et  dispai'i- 


■211).  —  J  .  rcriuir  nnrmal  ; 
—  li.  réniiir  tians  un  cas 
darihi-opalhie  tahotiqiie. 
La  tùk-  arliciilaire  )io  l'ex- 
Irémité  supérieure  a  com- 
])lêteiiienl  disparu,  il  ne 
reste  plus  que  le  graiid  tni- 
ohantci'.  Les  conilvles  de 
l'exlréinité  infërieui-e  ont 
ésalenii-nl  disparu  ;  —C.  <<■- 
murdans  un  casdc  Iracture 
tal)élii|ue.  La  résorpUun  des 
fragments  a  été  telle  ipie 
c'est  à  peine  si  ce  fémur 
atteignait  une  longueur 
égale  à  la  moitié  de  celle 
d'un  fémur  normal  (C(dl('c- 
tion  Charcot). 


Fu..;:;!.  — Arlluniialliietalié- 
licpie  de  la  liauche  (Collec- 
tion C.harcot).  —La  parlic 
inlérieure  A  de  la  tète  arti- 
culaire du  féniur  est  com- 
plètement usée  ela  iiisparu; 
il  n'existe  plus  à  ce  niveau 
qu'une  surface  plane. 


Klo.  ili.  —  Aithropalliie  de 
l'épaule  iC.olleclion  Cliar- 
coU.  —  La  cavité  glénuidr 
du  seapulum  n'est  prcs(|ue 
plus  visible  ;  quant  à  la 
lùlc  articulaire  de  l'Iunué- 
rus.  elle  a  presque  entière- 
ment disparu. 


desifiiclioli   du  tissu    osseux  sous- 
icent,   et,  lorsque  le    tond  de    l'articulation    est    peu 


tioii   du   cartilage 


a\ité  cotyloidc.  |icr- 


coude)  se  i)rodiiirc  (tes 
de 


épais,  comme  cela  se  voit  pour  la 

t'oration  de  celui-ci. 

Dans  d'autres  cas,  à  côté  de  ces  lésions  atro|iliii|ncs 

de    l'os,    on  voit    siu-  certaines    articulations    (ycnoii. 
lésions  à  caractère  hjperlroplii(|ue,  telles  ([ue  i'orinalidii 
bourrelets  osseux,  dissociation  velvélique  du   cartilage,  aspect    ('iMinié  de 
l'os,  corps  osseux  inira-articulaires,  etc.... 

Du  côté  de  la  capsule,  on  note  une  laxité,  une  dilalalinn  paii'ois  cdiisidé- 
rables  et  en  ra|)porl  avec  l'c'tendue  des  déplacemciils  ailiiiilaiio:  de  iiii''iiic 
pour  les  ligaiiicnls  intra-aiticulaires.  Quant  à  la  synoviale,  elle  est  laiilùt 
amincie  au  point  de  disparailre,  tantôt  épaissie  et  |>lus  ou  moins  adhérente  aux 
parties  voisines.  Assez  souvent,  elle  contient  un  épanciiement  séreux,  transpa- 
rent et  filant  plus  ou  moins  abondant;  il  est  extrêmement  rare  (pie  cet  épan- 
chement  soil  juiriileid;  il  est  parfois  plus  ou  moins  purement  liéniali(pie 
(Raymond,  Debove,  Sonnenberg,  Brissaud,  etc.).  On  a  vu  1res  exceiilionnelle- 
ment  la  synoviales  s(>  luberculiser  (Parisol  c\  Spillmann).  Dupré  et  Dcvaux(')  ont 
constaté  par  l'étude  radiogra|)hi(pie  de  volumineuses  productions  osléofibreuses 
de  la  capsule  et  de  la  synoviale  avec  très  peu  de  lésions  des  é|)iphyses  osseuses; 
aussi  à  côté  de  rostéo-arlliro]ialliie  labélitpie,  (iil)erl(;)  admet-il  une  périarthro- 
pathie  tabétique. 


(')  Dlthé  et  l)EV.\r\-.  iioc.  neuvoL,  5  juillet  l'.mO. 
(-)  GiUEiiT.  Iconog.  Halpclr.,  1900. 
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Le  ij'ipd  lnb('-li(iue  constitue  une  localisation  spéciale  de  lartliropalhie  labé- 
tique  décrite  tout  d'abord  par  Charcot  et  Féré,  puis  étudiée  par  Page,  Hoyer, 


O  f  ,. 


i3 


^\  ' 


Kiii.  i\r,.  —  Ciiipruinte*  et  profils  di-s  pieils  d'un  sujet  présenlant  un  .   pied  loliéliqtie  ..  du  côlé  droit. 

('.Iiaull'ai-(j.  lîernhnnll.  Troisier.  Pavlidès.  etc.,  et  oflVant  un  certain  nombre 
de  caractères  .spéciaux  qui  rendent  nécessaire  sa  description  à  part.  Ces  carac- 
tères sont  : 

La  tuméfaction  du  pied,  qui  est  surtout  marquée  au  niveau  de  l'arliculation 


Fir..  2ii.  —  .ArlIiropaUiie  tabéU(|ue  du  pied.  —  Le  Cîih'anéuni  forme  une  vèrilalde  cuvette  osseuse  amincie 
en    lias  el  en  avant  dans  laquelle  est  descendu  fastiagale.  (D'après  Tuftier  et  Chipaull.l 


larso-niétalarsienne,  tuméfaction  dure  ne  jiermettant  la  production  d'aucun 
godet; 

L'épaississemenI  (ki  liord  interne  du  pied,  (pii  est  arrondi  et  présente  (piel- 
quefois  une  saillie  assez  marquée  ré[i(iiiil.uil  à  raj)opli_vse  du  scaphoïde  et  au 
premier  cunéiforme: 

L'affaissement  de  la  voûte  plantaire,  de  telle  sorte  qu'il  n'est  pas  rare  de  voir 
celle-ci  être  absolument  plate  ou  même  légèrement  convexe;  dans  d'autres  cas, 
au  contraire,  le  pied  présenterait  une  camljrure  exagérée,  «  pied  de  chinoise  » 
(Damaschino,  Pavlidès}. 

11  faut  encore  citer  la  déviation  du  métatarse  en  dehors:  le  raccourcisse- 
ment du  pied,  d'où  l'aspect  «  cubique  »  ipie  présente  souvent  cet  organe:  l'im- 
mobilité    des    dilTérenls   segments    du    pied   par  rapport  les    uns  aux   autres. 


TABES  DOHSUAMS. 


743 


.).  TpissiiM'C)  (de  Lyon)  a  insisté  sur  les  dilîérciicos  caraclérisliques  qui  exis- 
tent entre  l'cnipreinle  plantaire  des  tabétiques  et  l'empreinte  du  pied  des 
sujets  sains  ou  atteints  de  maladies  nerveuses  quelconques  :  le  caractère 
capital  de  l'eniprcinle  du  «  pied  tabétique  »  est  b;  rétrécissement  de  la 
plante;  de  plus  l'enqjreinte  du  gros  orteil  se  continue  sans  interruption  avec 
celle  de  la  tète  des  métatarsiens  par  suite  de  reffacement  de  la  voûte  que  forme 
la  première  avec  la  deuxième  phalange  du  gros  orteil  ;  enfin  il  existe  une  saillie 
angulaire  au  niveau  de  l'articulation  métatarso-jîhalangienne  du  gros  orteil 
avec  déviation  de  l'orteil  en  dehors  :  ces  caractères  se  voient  très  nettement  sur 
la  figure  2ir>. 

Parfois  aussi  les  malléoles  parliripent  auxarthropathiesdes  os  du  pied  [Gaucher 
cl  Dunocq(-)j,  le  cou-de-pied  se  trouve 
alors  considérablement  élargi  et  épaissi. 

L'absence  de  douleurs  et  de  phéno- 
mènes inflammatoires  est  la  même  pour 
le  pied  tabétique  que  pour  lesarthropa- 
Ihies  des  autres  articulations;  dans  quel- 
ques cas  cependant  on  a  signalé  une 
certaine  rougeur  et  un  peu  d'élévation 
de  la  température. 

Les  lésions  du  pied  tabétique  procè- 
dent à  la  fois  du  |)i'ocessus  des  frac- 
tures et  de  celui  des  arthropathies,  tous 
les  os  du  métatarse  et  du  tarse  oITrenl 
un  aspect  spongieux,  une  friabililé, 
une  légèreté  inusitées,  quelques-uns 
sont  fracturés;  quant  aux  surfaces  arti- 
culaires inféricui'cs  de  l'astragale  et 
aux  surfaces  articulaires  du  calcanéum, 
elles  sont  érodées,  usées,  et  présentent 
des  végétations  sur  leurs  bords;  en  résumé,  comme  le  dil  A.  C.haullard,  «  dans 
le  pied  tabétique,  il  y  a  plus  d'ostéopathie  que  d'arthropathie  ». 

Les  /)'ou6/e.s  troiihiques  des  tissus  fibreux  comprennent  non  seulement  les 
altérations  des  capsules  et  des  ligaments  articulaires,  mais  aussi  celles  des  teu- 
(luns:  dans  certains  cas,  en  effet,  on  a,  dans  le  tabès,  constaté  des  ruptures 
tendineuses  qui  semblaient  bien  être  sous  la  dépendance  de  la  lésion  du  sys- 
tème nerveux  (Hofl'mann,  Lépine,  Lowenfeld,  etc.). 

C'est  le  tendon  du  ([uadriceps  fémoral  (|ui  serait  le  plus  i'ré(pu>nimcnl 
atteint.  Le  tendon  d'Achille  pourrait  ésialem<'Ml  présenter  des  altérations  du 
même  genre. 

F.  Troubles  viscéraux.  —  1.  Appareil  digestif.  —  Les  difl'<''r<'nlcs  parties  de 
cet  appareil  peuvent  cti'e  alfcctées  dans  le  cours  du  labcs. 

A)  Pharynx.  —  On  observe  assez  souvent  au  niveau  iln  pharynx  des  troubles 
de  la  sensibilité  (li  fois  sur  .'(i,  Fano).  Ces  troubles  consistent  en  anesthésie 
ou  en  hyperesihésie;  tantôt  le  réllt-xe  pharyngien  est  exagéré,  tantôt  il  est 
diminué. 


I-'h;.  -Ji:!.  —  Ai-llini|i.ill]iL-  Inhrl  i.|iic 


m1  -.uii-li. 


(')  Ti;issii;i!.   /,;/o„  „u;llr,il.  |-i  jnillcl  i^s:.,  p.  TmI.  cl  llu'-so  Cnnhirior,  Lyon,  1885. 
(*)  G.u  i:iii:i;    cl    I»c  ii.nco.    ArlliiO(i;il  hic    li|]i(i-|i('ioiii'o-l,ii -ii'iinr    L;.-\iichi'    t.ihéliiino.    lirriu' 
de  mcil..    INSl. 
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Oppenheim  a  décrit  sous  le  nom  de  crises  pharyngées  des  ])hénomènes  ron- 
sislant  en  une  série  de  mouvemenls  de  déglutition  très  fréquents  (24  à  ôtJ  par 
minute)  accompagnés  de  bruits  de  déglutition  plus  ou  moins  sonores.  Ces 
crises,  dans  le  cas  observé  par  Oppenheim.  duraient  de  10  minutes  à  une  demi- 
heure  avec  de  légers  intervalles;  elles  étaient  très  pénibles  et  s'accompagnaient 
de  congestion  de  la  face  et  d'une  sueur'  abondante. 

Enfin  Charcot,  Martin  Bloch(')  ont  observé  des  tabétiques  chez  lesquels  exis- 
tait très  manifestement  un  syndrome  analogue  à  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée(*). 

Quant  à  l'œsophage,  les  altérations  qu'il  peut  pn-senler  dans  son  fonctionne- 
ment sont  jusqu'à  présent  peu  connues.  Teissier  (de  Lyon)  a  puljlié  un  cas  de 
perforation  de  la  trachée  et  de  l'œsophage  chez  un  ataxique,  perforation  qu'il 
attribue  à  un  trouble  trophique  comparable  au  mal  perforant. 

B)  Estomac.  —  Indépendamment  des  troul»les  digestifs  plus  ou  moins  pro- 
noncés qui  peuvent  survenir  au  cours  du  tgbes  et  ne  présentent  rien  de  parti- 
culier, il  convient  d'étudier  d'une  façon  toute  spéciale  les  plu-nomènes  connus 
sous  le  nom  de  crises  gastriques. 

Les  crises  gastriques  ont  été  observées  dès  les  premiers  temps  de  la  tabéto- 
logie  (Topinard,  Delamarre),  mais  la  description  en  est  réellement  due  à  Char-- 
cot,  qui  à  plusieurs  reprises  l'a  étendue  et  complétée. 

Dans  son  type  vulgaire,  la  crise  gastrique  est  constituée  par  des  douleurs 
extrèrtiement  violentes,  continues  ou  intermittentes,  siégeant  dans  la  région 
stomacale  et  pouvant  s'irradier  dans  des  directions  diverses,  et  par  des  vomis- 
sements incoercibles. 

Ces  vomissements  présentent  des  aspects  multiples  :  au  début  ils  sont  ali- 
mentaires, puis  deviennent  glaireux  et  muqueux;  parfois  ils  sont  striés  de  sang; 
1res  rarement  le  sang  y  est  contenu  en  assez  grande  abondance  pour  leur 
donner  la  coloration  marc  île  café. 

On  remarque  en  général,  chez  les  tabétiques  atteints  de  crises  gastriques,  un 
état  de  dépression  nerveuse  (pielquefois  modérée,  souvent  très  intense. 

Les  crises  surviennent  plus  ou  moins  brusquement  et  se  terminent  de  même. 
Leur  durée  est  variable,  parfois  de  quelques  heures  seulement,  le  plus  souvent 
de  24,  06  heures  ou  même  plusieurs  jours;  on  en  a  même  observé  qui  se  sont 
continuées  pendant  8,  10  jours  et  plus.  —  Ces  crises  sont  sujettes  à  récidiver; 
on  voit  des  malades  chez  lesquels  elles  reviennent  plusieurs  lois  par  iiiois,  chez 
d'autres  au  contraire  il  s'écoule  entre  deux  crises  gastriques  un  intervalle  de 
5,  6  mois  et  davantage.  Elles  constituent  souvent  un  accident  de  la  période 
préataxique,  mais  peuvent  se  rencontrer  à  tous  les  stades  de  l'évolution  du  labes. 

A  côté  de  cette  forme  typique  Charcot  décrit  un  certain  nombre  de  formes 
anomales,  ce  sont  les  suivantes  : 

A)  La  crise  gastrique  a  conservé  tous  les  caractères  fondamentaux  du  type, 
mais  les  douleurs  sont  tellement  atroces  qu'elles  simulent  une  colique  hépa- 
tique, une  colique  néphrétique  ou  un  empoisonnement. 

B)  La  crise  est  accompagnée  d'un  tel  collapsus  qu'on  attribue  les  accidents  à 
la  fièvre  malarique  pernicieuse,  au  choléra,  ou  même  à  une  affection  cérébrale 
organique. 

(')  M.\RTiN  Bloch.  NeuTot.  Cenlnilbl.^  15  avril  IS'J'.I. 

(')  J.-M.  Charcot.  Le  syndrome  paralysie  labio-glosso-laryngée  progressive  dans  le  tabès 
Progrès  méd.,  H  juin  189ô,  n°  24,  p.  440. 
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C)  Les  vomissements  font  défaut,  il  n'existe  qu'une  douleur  souvent  assez 
intense  survenant  par  accès,  ou  du  moins  avec  des  exacerljations  (douleur 
crampoïde  de  Fournier). 

D)  Au  contraire  la  douleur  fait  défaut,  seuls  les  vomissements  existent, 
présentant  d'ailleurs  les  caractères  spéciaux  à  ceux  des  crises  gastriques 
(Vulpian,  Pitres,  Fournier)  :  apparaissant  dans  le  cours  de  la  grossesse,  ces 
vomissements     sont     forcément     pris     pour    des    vomissements     incoercibles 

(Touche)  (').  ■: 

■    E)  Fournier  décrit  une  variété  flatulenle  de  crise  ga.slrique,  cargcténsée  par 

la  quantité  considérable  de  gaz  rendus  dans  des  éructations. 

F)  (Certaines  crises  auraient  une  durée  très  courte,  exceptionnellement 
courte,  et  dureraient  tout  au  plus  quelques  heures,  mais  pourraient  se  mon- 
trer d'une  façon  quotidienne  (P.  Blocq). 

La  durée  de  la  crise  gastrique  peut  au  contraire  être  prolongée  et  se  conti- 
nuer pendant  1.")  et  20  jours,  un  mois  et  même  davantage.  , 

Outre  ces  crises,  Fournier  décrit  dans  le  tabès  un  autre  troulile  gastrique: 
qu'il  désigne  du  nom  d'ano7'e:cie  tabélique.  Ce  trouble,  rare  d'ailleurs,  consis- 
terait en  ce  que  le  malade  a  perdu  la  sensation  de  la  faim:  en  même  temps, 
par  intervalles,  se  montrent  quelques  vomituritions  sans  cause  appréciable.  Le 
malade  ne  se  nourrit  pour  ainsi  dire  plus,  il  éprouve  un  dégoût  insurmontable 
pour  la  viantle  et  ne  boit  et  ne  mange  que  «  par  raison  »,  car  la  sensation  de 
la  faim  est  complètement  éteinte  chez  lui.  >    •  ( 

Diverses  théories  ont  été  proposées  pour  exprH[uer  la  production  des  crises 
gastriques.  Ouelques  auteurs  veulent  quelles  soient  d'origine  centrale,  d'autres 
d'origine  périphérique.  Parmi  ces  théories,  il  en  est  une  qui  est  particulière- 
ment intéressante,  c'est  celle  émise  par  Sahli  (*)  et  d'après  laquelle  la  crise 
gastrique  ou  du  moins  un  bon  nombre  des  phénomènes  qui  l'accompagnent 
seraient  sous  la  dépendance  d'une  hypersécrétion  du  suc  gastrique  avec  hyper- 
acidité  de  celui-ci.  Indépendamment  de  ceux  relatés  par  Sahli,  des  faits  du 
même  genre  ont  été  observés  par  Simonin,  par  Rosenihal,  par  IIolT- 
mann  (=),  etc.  (')....  Mais,  ainsi  que  le  font  remarciuer  ce  dernier  auteui-  et 
Noorden  ('),  les  relations  qui  existent  entre  ces  troubles  sécréloires  intra- 
stomacaux  et  les  crises  gastriques  sont  loin  d'être  parl'aitenu^it  établies;  on 
peut  voir  notamment  des  labétiques  atteints  de  crises  gastriques  violentes  pré- 
senter non  pas  une  augmentation,  mais  même  une  diminution  de  l'acidité 
gastrique  (P.  Marie).  J.-Cb.  Roux  admet  deux  variétés  de  crises  gastriques; 
les  unes  sont  indépendantes  de  l'alimenUTtion,  apparaissent  et  disparaissent 
brusf[uement,  et  sont  dues  uniquement  aux  lésions  nerveuses;  les  autres  sont  au 
contraire  en  rapport  avec  l'alimentation,  elles  sont  entretenues  et  ravivées 
par  une  dyspepsie  antérieure  ou  par  une  dyspepsie  médicamenteuse,  elles 
sont    en    relation  aussi  avec   les   é|i0(|ues    menstruelles    chez   la    femme  :  ces 

(')  Touche.  Soc.  mcd.  des  ln'ip..  III  iu;ii  l'.HIl). 

(-)  H.  Sahli.  CiirrcsiwndcnzhliiU  /'tir  .<rhi':eizcr  Aerzie.  1X8"). 

l''i  Hoffmann.  lîeitras  zur  .■l::tiolotric,  Svmptomal.  u.  Tliei-aiiie  der  Talies.  Airh.  f.  Psyli., 
1X88,  .\l.\. 

(*)  Soiipaiill  a  piililiô  (Revue  de  mrd.,  INIC),  p.  Ijù)  rolpsoi-valion  il'iiii  l,iliiHi'p)c  ipil.  à 
l'occasion  de  sc-s  crises  s>ist''ques,  présoiilail  une  liypnrséciolion  ijaslilipu;  inlcniiiUcnk' 
kiul  à  l'ail  analogue  à  celle  cpii  s'ob-^erve  dans  la  forme  inleriiiilienle  de  la  mal.idie  de 
Reichniann. 

(»)  NooBDEN.  /uv  l'atliiiloL'ie  der  Tabes  (gaslri~ebe  Krisen).  Charité  Aiuialeii,  l8',lil,  p.   liili. 
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(U'rnit'ri's  seules  sont  curables  par  un   régime  a])|)roprié  à   l'élal    dyspeplique. 

Lliyperaeidilé,  (|uand  elle  existe,  est  surlout  due  à  l'acide  chloihydriijue;  on 
aurait  quelquefois  aussi  trouvé  de  l'acide  lactique. 

Dans  les  cas  d'Iiyperacidité,  le  diagnostic  devra  être  fait  avec  la  gastroxynsis 
de  Rossijach  (gastroxie  de  Lépine,  crises  gastriques  essentielles  de  Debove). 

C)  Intestin.  —  Les  Irouljles  intestinaux  du  tabès  ont  été  surtout  étudiés  par 
Fournier.  ('.et  auteur  les  range  en  deux  groupes  principaux  : 

ï)  Le  lénesme  intestinal  consistant  en  des  besoins  de  défécation  qui,  selon 
l'expression  de  Fournier,  sont  triplement  remarquables  :  1"  par  leur  caractère 
impérieux  (craignant  de  souiller  ses  vêtements,  le  malade  ne  peut  absolument 
pas  attendre):  —  2"  par  leur  fréquence  insolite  (-4,  6,  10  selles  dans  une  même 
journée:  —  o"  par  l'absence  de  cause  (les  malades,  lorsque  sous  le  coup  de  ces 
besoins  pressants  ils  se  présentent  à  la  garde-robe,  ne  font  presque  rien,  parfois 
même  rien  du  tout).  Ces  défécations  sont  d'ailleurs  entièrement  indolores;  elles 
ne  s'accompagnent  d'aucune  contraction  spasmodique  ilu  sphincter,  d'aucune 
sensation  de  corps  étranger  dans  le  rectum. 

p)  La  diarrhée  tabétique  :  elle  s'observe  avec  une  certaine  fréquence  dans  la 
période  préataxi(|ue  (Fournier);  c'est  donc  un  pliénomène  en  général  |irécoce. 
Elle  consiste  en  selles  fréquentes  demi-liquides  ou  liquide.*,  mais  ordinairement 
assez  peu  abondantes;  en  général  cette  diarrhée  n'est  pas  ou  est  très  peu  dou- 
loureuse et  ne  s'accompagne  pour  ainsi  dire  pas  de  coliques.  D'après  Fourniei', 
les  caractères  spéciaux  de  celte  diarrhée  sont:  1"  l'aljsence  de  motifs;  elle  sur- 
vient en  elTet  d'une  façon  toute  spontanée,  sans  que  l'on  puisse  invoquer  soit 
un  écai-t  de  régime,  soit  l'iutluence  du  froid,  soit  toute  autre  cause  :  c'est  donc, 
pour  ainsi  dire,  une  «  diarrhée  es.sentielle  »:  —  '2°  la  persistance  presque  indé- 
linie;  an  point  (]ue  cette  diarrhée  jieut  durer  pendant  !2,  5,  4  ans;  il  est  vrai, 
avec  des  intermittences  ou  des  exaceibations:  la  thérapeutique  est  complète- 
ment impuissante  contre  elle. 

On  observe  quelquefois  aussi  chez  les  tabétiques  un  écoulement  de  .sang  par 
l'anus  provenant  d'hémorragies  intestinales.  Ces  hémorragies  ont  été  étudiées, 
par  Lerat  ('),  qui  en  a  i-assemblé  quelques  cas  dans  les  services  de  Féré  et  de 
P.  Marie.  Cet  auteur  a  montré  que,  dans  ces  cas,  ces  hémorragies  ont  toujours 
coïncidé  avec  des  douleurs  fulgurantes  ou  autres  ressenties  dans  la  région 
rectale,  et  qu'elles  ont  en  général  été  précédées  par  ces  douleurs;  souvent  aussi 
il  y  a  eu  atténuation  des  douleurs  au  moment  où  s'est  montrée  l'hiMiiorragie. 
Lerat  fait  remarquer  combien  cette  manière  d'être  des  hémorragies  anales 
<les  tabétiques  est  en  concordance  avec  la  description  de  Slraus  pour  les  ecchy- 
moses cutanées  du  tabès,  car  celles-ci  accom]iaguent  d'ordinaire  les  douleurs 
fulgurantes,  et  lorsqu'elles  se  montrent,  ces  dernières  ne  tardent  pas  à  dimi- 
nuer ou  à  disparaître. 

On  a  aussi  signalé  des  i  crises  hépati([ues  »  caraclérisées  par  des  paroxysmes 
jiériodiciues,  des  douleurs  dans  la  région  hépatique  avec  ictère  et  selles  décolo- 
rées chez  des  sujets  à  l'autopsie  desquels  on  a  trouvé  avec  la  sclérose  des 
cordons  postérieurs  une  absence  complète  de  calculs  biliaires  |(W.  Krause  (-), 
Bernhardl  (■')]. 

(')  I^Ei!.\T.   Contrilmlioii  â   l'élude  des  licniii/iti/sies    et  des  liémorragies  par  l'anus,   liées  aux 
crises  douloureuses  tlioraei(jueS'et  rectales  de  Calaxie  locomotrice  progressive.  Th.  de  l^aris,  1801. 
(-)  W.  Kr.\use.  Jourii.  of  nerv.  and  ment,  discasc.  181)9 
■  (')  Bernhardt.  Jul)ili'  lie  Loydeii. 
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II.  Appareil  respiratoire.  —  A)  Larynr.  —  Les  Iroublos  laryngés  soni  U-i'- 
([uoiils  (Imiis  le  (altos  cl  assez  variés,  d"où  le  nom  de  «  larvngisme  tabétique  » 
sous  lequel  Charcol  a  proposé  de  les  englober. 

Les  crises  laryngées  constituent  un  des  accidents  les  plus  singuliers  de  ce 
groupe.  Elles  ont  été  tout  d'abord  étudiées  par  FéréoK  puis  par  .Jean  C.harcot 
et  Krishaber,  (".horcliewsky,  etc....  Elles  sont  essentiellement  constituées  par 
une  dyspnée  d'un  caractère  spécial,  associée  ou  non  à  des  quintes  de  toux. 

dette  dyspnée  est  d'intensité  variable,  tantôt  très  violente  au  point  de  s'ac- 
compagner d'un  véritable  ictus  laryngé,  tantôt  légère  et  peu  apparente,  par- 
lois  transitoire,  parfois  d'une  durée  assez  longue.  Souvent,  au  cours  de  celte 
dyspnée,  on  constate  que  les  inspirations  sont  difficiles,  comme  forcées,  et  s'ac- 
compagnent d'un  bruit  plus  ou  moins  fort,  assez  analogue  au  cornage. 

Lorscjue  à  cette  dyspnée  se  joint  la  lou.\,  celle-ci  se  présente  ordinairement 
sous  forme  de  quintes  avec  t  reprise  »  qui  souvent  simulent  à  s'y  méprendre 
la  toux  quinteuse  de  la  co([ueluc]ie. 

Les  crises  laryngées  out  une  durée  varia]>Ie  suivant  les  sujets  :  depui-^  quel- 
(pies  minutes,  (pielques  lieures,  jusqu'à  plusieurs  jours:  il  est  même  un 
certain  nombre  de  malades  cpii,  d'une  façon  continue,  se  trouvent  dans  un  état 
de  «  laryngisme  rbnmique  »  au  cours  duquel  surviennent  de  temps  en  temps 
des  exacerbations  picnant  la  forme  de  crises  laryngées  complètes. 

Quelque  effrayants  que  puissent  être  les  accidents  dyspnéitpies  ([ui  accom- 
pagnent parfois  les  crises  laryngées,  d'une  façon  générale  on  doit  dire  «lu'ellcs 
se  terminent  d'une  manière  favorable;  brusquement  ou  peu  à  peu  ces  accidents 
disparaissent  et  le  calme  renaît;  dans  f|uel(pies  cas  cependant  on  a  vu  la  mort 
survenir  au  cours  d'une  de  ces  crises. 

Gerhardt  {Berl.  klin.  Wochensc/ir.,  IS'JÔ,  n"  10,  p.  .")(i9)  dit  que  l'on  pourrait 
dans  quelques  cas  arrêter  les  crises  laryngées  tabéticpies  par  la  cocaïnisation 
de  la  muqueuse  nasale.  Je  n'ai  pas  eu  pour  ma  part  l'occasion  de  vérifier  ce 
fait,  mais  d'après  les  excellents  résultats  que  j'ai  obtenus  dans  l'expérimenta- 
tion chez  les  animaux  (cocaïnisation  de  la  muqueuse  nasale  avant  la  chloro- 
formisation  chez  le  chien),  j'aurais  une  grande  tendance  à  penser  que. cette 
médication  pourrait  avoir  un  effet  favoi'able  non  seulement  dans  les  crises 
laryngées  tabétiques,  mais  encore  dans  certaines  dyspnées  nerveuses. 

La  cause  immédiate  de  ces  crises  devrait  pour  certains  auteurs  être  rcclicr- 
chée  dans  une  paralysie  des  muscles  du  larynx,  notamment  des  dilatateurs  de 
la  glotte.  Pour  Charcol  et  Krishaber,  elles  seraient  duos  à  uTie  conhai-lure 
réflexe  des  lèvres  de  la  glotte,  contracture  (■()ns('culivc  clle-uièmc  à  une 
hyperesthésie  de  la  mn([U(Mise  du  larynx;  aussi  ces  auteurs  onl-ils  |mi  pioNoipicr 
des  crises  par  l'atlouf-hcment  de  la  nuuiueuse  laryngée  au  nii)\cn  d'un  iiirp> 
mousse.  Oppenheim  serait  également  ai  livi'  à  les  provocpicr  m  prcssanl  -ur  un 
point  sensible  silu<''  entre  le  slcrno-mastuïdien  el  le  larynx,  à  la  hauteur  du 
cartilage  cricoïde;  mais  ce  point  sensible  ne  semble  pas  exister  chez  tous  les 
talii''l  iqurv  jillciiils  de  crises  laryngées.  Pour  Collcl  idc  Lynu)  {']  les  synqilùines 
de  la  crise  laryngée  sont  tout  dill'érenls  de  ceux  d<'  la  ])aralysic  d(^s  dilatateurs  ; 
la  paralysie  des  abducteurs  se  cni-acb'riserail  |iar  un  enroucmeid  de  la  voix  sans 
trouble  respiratoii'c  au  repos,  avec  stiidor  respiraloirc  plii>-  ou  moins  \iiilcnl 
(piand  le  malade  -;';igilc:  la  crise  laryngi-c  se  inaiiifc~li'rail  paifdis  par  un  ■-impie 

(')  Colli:t.  Soc.  se.  mi'it.  de  /.;/"",  IVvi-ior  l'.tOi. 

[P    MAniE] 
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FiG.  2l'>.  —  Moitié  droite  de  la  coupe  d'un  bulbe  normal.  La  ligne  transversale  supérieure  représente  le 
plancher  du  IV'  ventricule;  la  ligne  verticale  *\m  borde  la  ligure  à  gauche  est  le  raphé.  —  .1,  noyau  <le 
la  X' paire:  —  B,  racine  ascendante  du  glosso-pharyngien  comniune  aux  libres  des  nerfs  spinal  et 
pneumogastrique,  fasciculus  solitarius  :  —  C,  racine  ascendante  de  la  V*  paire;  —  D,  libres  radiculaires 
dn  pneumogastrique.  (D'après  Oppenheim.) 


-B 


FiG.  ^17.  —  Moitié  droite  de  la  coupe  de  bulbe  dans  un  cas  de  tabès  avec  crises  laryngées.  —  A.  noyau 
de  la  X' paire,  il  est  altéré  et  ne  contient  plus  de  fibres  nerveuses;—  /?,  racine  a.scendanle  du  glosso- 
pharyngien.  commune  aux  libres  des  nerfs  spinal  et  pneumogastrique, /ascjcw/us  solitarhis;  ce  faisceau 
est  très  altéré,  les  libres  nerveuses  y  ont  complètement  disparu  ;  —  C,  racine  ascendante  de  la  V'  paire, 
elle  est  blanche,  très  altérée;  —  D,  fibres  radiculaires  du  pneumogastrique  ayant  sur  celle  coupe 
presque  entièrement  disparu.  {D'après  Oppenheim.) 
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pifoleuienl,  |ilus  somcnl  ])ar  un  vérilaljle  spasme  de  la  glotte  avec  ou  sans  toux, 
slriilor,  cyanose,  parlois  chute,  perte  de  connaissance,  attaque  épileptiforme, 
arrêt  de\a  respiration  même:  la  paralysie  peut  simuler  d'après  cet  auteur  les 
crises  laryngées,  elle  peut  y  prédisposer,  les  rendre  plus  fréquentes  et  plus 
graves,  mais  non  les  causer:  leur  origine  doit  être  recherchée  dans  une  irritation 
réflexe  du  nerf  laryngé  su]iérieur  ('). 

Quoi  que  l'on  pense  du  mécanisme  de  production  de  ces  crises,  il  est  certain 
que  les  paralysies  laryngées  (')  sont  assez  fréquentes  dans  le  tabès.  Celle  qu'on 
observe  le  plus  souvent  serait  celle  du  muscle  crico-aryténoïdien  postérieur, 
dilatateur  de  la  glolle;  celte  paralysie  serait  le  plus  souvent  bilatérale,  d'où  la 
production  (hi  cornage  par  défaut  d'abduction  des  cordes  vocales  pendant  la 
respiration.  —  Le  thyro-aryténoïdien,  le  crico-aryténoïdien  latéral,  peuvent 
aussi  être  atteints  de  paralysie,  mais  moins  souvent  et  à  un  degré  moindre  que 
le  crico-aryténoïdien  postérieur. 

A  la  suite  de  ces  troubles  moteurs  du  larynx  on  voil  survenir  non  seulement 
la  dyspnée  et  le  cornage  dont  il  a  déjà  été  question,  mais  aussi  des  modifica- 
tions de  la  voix  :  celle-ci  devient  alors  fausse,  enrouée,  bitonale. 

Quelques  auteurs  disent  avoir  observé  l'ataxie  des  cordes  vocales  et  la  com- 
parent à  celle  des  mouvements  des  membres.  Lépine  {')  a  constaté  avec  des 
manifestations  laryngées  des  troubles  de  la  motilili-  de  la  langue,  avec  de 
l'aphonie,  de  l'anarlhrie. 

Les  dilTérents  phénomènes  du  laryngisme  tabétique  semblent  être  dus  à  des 
alb'rations  des  nerfs  bulliaires  :  pneumogastriipie,  spinal,  glosso-pharyngien; 
pai'fois  aussi  on  a  signalé  l'alrophie  des  noyaux  buUiaires  de  ces  nerfs  (.lean. 
Démange,  Landouzy  et  Déjerine,  .1.  Ross,  Kahler,  Oppenheim,  etc.);  enfin 
Ross  et  Oppenheim  ont  appelé  l'attention  sur  la  lésion  de  la  racine  ascendante 
du  système  mixte  lalé-i'al  {fascli-Hlu>>  f>ordariu><)  dont  les  fibres  peuvent  être 
presque  entièrement  détruites.  Schlesinger,  Oppenheim,  Grabo\ver  auraient 
d'autre  part  trouvé  l'atrophie  du  pneumogastrique  el  du  récurrent  avec  inté- 
grité des  noyaux  bulbaires. 

B)  Trachée  —  D'après  Sicard  ('•),  dans  le  tiers  des  cas  il  y  aurait  anesthésie 
de  la  trachée  au  choc  et  à  la  compression;  la  compression  ne  provoquerait  pas 
l'angoisse  habituelle  ni  les  irradiations  douloureuses.  Exceptionnellement  on  a 
pu  rencontrer  une  perforation,  véritable  mal  perforant  de  la  trachée  (.1.  Teissicr 
et  Favel)(% 

C)  Poumon.  —  Quant  au  poumon,  les  troiddes  de  cet  organe,  s  il  en  existe 
au  cours  du  tabès,  ne  sont  guère  connus.  On  peut  cependant  citer  les  liénioply- 
sies  étudiées  par  Lerat,  ([ui  les  a  vues,  comme  on  l'a  dit  plus  haid  à  propos  des 
hémorragies  anales,  accompagner  les  douleurs  fulgurantes  et  en  i-einture  au 
niveau  du  Ihorax  et  manpier  la  disparition  de  celles-ci.  Ri(>n  eideiidu  ces  hémo- 
plysies  n'ont  rien  à  faire  avec  celles  delà  tuberculose  (piiqueli|uefois  se  montrent 
chez  les  tabéliques  dans  la  période  terminale.  —  GoldflainC)  a  obser\é  dans  le 


(M  R.  Dkeykcss.   Die   Lahmiineoii  dcr   I\olill<ii|ifMiiisiiil.iliu-   ijn  \'rilniirc   lici-  Tabès   ilor- 
sualis.  Virrhoiv's  Arc./iiv,  I.  C.W,  IX'.Mi. 
(*)  II.  BuRCEn.  Les  Irouhlex  luryngés  dans  li;  tnhes  dorsal.  Lcyile,  181II. 
(^)  Lépine.  Soc.  se.  méd.  de  Lyon.  I81U. 
(^)  SiCAno.  Soc.  méd.  des  Iwp.,  2Ô  février  IS'JO. 
(°    J.  Teissikh  el  Favei,.  Soc  méd.  de  l.i/oii.  1887. 
('■)  GOLDFLAM.  Dculsfhe  /cilsrhrift  pir  iXerociiheilkundi:,  I8',l-2.  |>.  'iô'J. 
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laljp*  uno  phtisie  tibreuse  (jui,  d'après  lui.  ne  serait  qu'une  de  ces  phtisies 
sypliililiques  signalées  par  ^'ircho^v,  Fournier,  Lancereaux,  etc.... 

III.  Appareil  urinaire.  —  La  composition  de  l'urine  serait  asseir  souvent 
modifiée  par  suite  des  troubles  de  la  nutrition  générale.  On  constaterait  une 
diminution  du  chiffre  de  l'urée,  un  abaissement  du  chiflVe  de  l'acide  phospho- 
rique  total  avec  augmentation  proportionnelle  de  l'acide  phosphorique  uni  aux 
terres,  enfin  des  variations  assez  grandes  dans  la  quantité  de  chlore  éliminé, 
avec  propension  à  l'hyperchlorurie  (Livon  et  Alezais)('). 

Albert  Robin  a  remarqué  que,  pendant  l'excitation  nerveuse  produite  par  les 
douleurs  fulgurantes,  il  y  avait  des  modifications  dans  la  quantité  de  phosphore 
incomplètement  oxydé. 

Dans  quelques  cas  (Reumonl,  von  Ilôsslin,  Môbius,  etc..)  on  observe  la 
présence  du  sucre.  Pour  certains  auteurs  la  glycosurie  serait  due  à  l'extension 
des  lésions  du  tabès  au  plancher  du  (juatrième  ventricule.  On  peut  aussi  se 
demander  s'il  s'agit  toujours  dans  ces  cas  de  glycosurie  simple;  en  effet, 
G.  Guinon  et  Souques  (')  ont  soutenu  cette  opinion  tjue,  chez  certains  tabé- 
tiques,  la  glycosurie  est  l'expression  d'une  diathèse  héréditaire:  pour  Charcot, 
dans  les  familles  dans  lesquelles  le  diabète  existe,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer 
le  tabès. 

On  ]ieut  encore  constater  l'existence  d'une  polyurie  assez  abondante  survenant 
parfois  avec  un  caractère  paroxysmal.  «  crise  d'urine  »  de  Féré;  cette  polyurie 
serait-,  d'après  cet  auteur,  comparable  aux  troubles  de  sécrétion,  aux  tlux  qui 
s'observent  assez  souvent  dans  le  tabès  (sialorrliée,  flux  intestinal,  etc.). 

Les  troubles  de  la  miction  sont  bien  plus  intéressants,  au  point  de  vue  du 
diagnostic,  que  ceux  de  la  sécrétion  urinaire:  en  effet,  ils  comptent  parmi  les 
symptômes  du  début.  Dès  la  période  initiale,  la  plupart  des  tabétiques  remar- 
quent qu'ils  n'urinent  plus  aussi  facilement  qu'autrefois,  ils  sont  obligés  de 
pousser  et  d'attendre  avant  que  les  premières  gouttes  se  montrent  au  méat.  De 
même,  dès  cette  période,  ou  un  peu  plus  tard,  ils  s'aperçoivent  que  parfois  ils 
se  trouvent  mouillés  par  quelques  gouttes  d'urine  sans  y  avoir  pris  garde. 

C'est  là  d'ailleurs  une  incontinence  toute  relative,  qui  n'aboutit  que  rarement 
à  l'incontinence  absolue:  celle-ci  d'ailleurs,  ainsi  que  la  rétention  complète, 
peut  se  montrer  dans  le  tabès,  mais  on  ne  saurait  considérer  ni  l'une  ni  l'autre 
comme  appartenant  à  la  symptomatologie  ordinaire  de  celte  affection.  Un 
certain  nombre  de  tab('tiques  ont  cependant  des  émissions  involontaires  d'urine 
nocturnes  qui  les  gênent  beaucoup.  Les  infections  urinaires  sont  fréquentes. 

Quelquefoislesmictions  sont  remarquablement  fréquentes  avec  parfois  de  véri- 
tables «  crises  d'urine  »  (Féré):  dans  d'autres  cas  elles  sont  si  rares  que.  comme  le 
dit  Fournier,  les  malades  n'urinent  plus  que  «  par  raison  »  et  GenouvilIe("')  a  con- 
staté une  remarquable  anesthésie  à  la  distension  soit  spontanée,  soit  provoquée. 

On  a  signalé  aussi  des  phénomènes  douloureux  assez  analogues,  par  leur 
mode  de  début  et  par  leur  localisation,  aux  coliques  néphrétiques,  d'où  le  nom 
de  »  crises  néphréti((ues  »  qui  leur  a  été  donné  :  d'après  certains  auteurs 
(Habel,  Ceui'-albl.  f.  innere.  Med.,  n"  7),  le  rein  mobile  serait  tout  particulière- 
ment  fréquent  chez  les  femmes    tabétiques  et    certaines    crises   néphrétiques 

(';  Livon  el  Alez.\is.  Berlimlies  sm-  les  in-inea  dis  Inhctifjues.  Congrès  pour  l'nvanccment 
des  sciences,  septenijjre  1887. 
(-)  G.  GciNON  el  Socques.  Arcli.  de  neui-oL.  ISOl. 
(■>)  Ge.nocville.  Tlièse  de  Paris,  1804. 
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seraieni  en  réalitt'  des  crisos  de  népliroptose.  —  Founiior  décril  égalenienl  des 
phénomènes  douloureux  du  cùlé  île  la  vessie  sous  le  nom  de  «  coliques 
vésicales  ». 

IV.  Appareil  génital.  —  Les  1  roubles  de  cel  appareil  sont  également  assez 
fréquents  et  surviennent  dès  les  [iremières  pi'riodes  de  la  maladie.  Au  dél-jut, 
ils  consistent  surtout  en  des  phénomènes  d'excitation  génitale:  les  érections 
sont  quelqiud'ois  incessantes,  au  point  de  donner  lieu  à  un  véritable  priajiisme, 
mais  les  désirs  ne  sont  pas  toujours  en  rapport  avec  les  érections:  on  voit 
cependant  (pud<[ues  tabéti(pies  l'aire  à  celte  période  de  véritables  excès  de 
coït.  Les  pollutions  ne  sont  pas  rares  non  |)lus  à  celte  période,  elles  snrvien- 
nenl  souvent  par  groupes,  el  Fournier  (h'-cril  des  crises  de  pollutions  com- 
parables aux  autres  crises  viscérales.  Parmi  les  phénomènes  d'excitation 
génitale,  il  faut  compter  la  tendance  qu'ont  certains  tabéliques  à  avoir  des 
éjaculatiou'^  trop  rapides,  au  point  qu'elles  surviennent  au  premier  contact.  On 
|>eul  également  observer  des  phénomènes  douloureux  variés,  tels  que  les 
éjaculalions  douloureuses,  les  douleurs  constrictives  du  cordon  ou  du  testi- 
cule, les  sensations  de  corps  étranger  dans  l'urètre  ou  dans  le  rechun,  etc.... 

Ces  phénomènes  trexcitation  ne  tardent  pas  à  être  remplacés  par  un  état  de 
dépression  génitale,  ou  bien  encore  celui-ci  se  monlri^  d'emblée.  Les  érections 
sont  nulles  ou  incomplètes,  r(''jaculation  larde  ou  fail  di'faut  ;  bienlôl  l'inappé- 
tence sexuelle  devient  absolu<'. 

Le  réflexe  crémaslérien  el  le  rétlexe  liulbo-caverneux  d'(])nanolï(')  se  com- 
portent d'une  façon  parallèle  aux  |)hénomènes  de  dépression  génitale,  ils  dimi- 
nuent à  mesure  que  celle-ci  s(>  montre  et  disparaissent  complètement  lorsque 
celle-ci  a  accpiis  un  certain  degié;  nous  possédons  donc  là  un  moyen  pré- 
cieux de  nous  rendre  comple  de  l'i'lal  dans  le([U(d  se  trnu\'eid  les  l'on<'lions 
génitales. 

On  peut  encore  constater  l'atrophie  et  l'aneslhésie  des  testicules  à  la  pression. 
Ces  phi'uomènes  ont  été  signalés  par  Pitres  el  étudiés  par  Ri\ière(=),  ]iuis  par 
Biot  el  Sabrazès  f-^)  par  lleveroch  (');  ils  peuvent  être  exlrémement  primoncés  el 
se  montrent  avec  une  cei-laiiie  fréquence. 

Chez  la  femme,  les  troubles  de  l'appareil  de  la  g(''néi'ation  sont  fort  analo- 
gues à  ceux  qui  s'observent  chez  l'homme.  I*armi  les  phénomènes  d'excitaticui 
génitale,  il  convienl  île  signalei-  c(dui  que  Pitres  ('j  a  (h'signé  du  umii  de  »  crises 
cliloridiennes  ».  Celles-ci  consistent  en  des  sensations  erotiques  déliidaid  par 
l'érection  du  clitoris  el  aboutissant  au  s|)asme  véni'rien  coniiilet.  le  tout  se 
répétanl  un  |ihis  ou  moins  grand  noud)re  de  fois  ilans  une  jouriK'c  cl  •-urNcnaiil 
sans  aucune  espèce  de  provocation. 

En  outre  Morselli  C')  a  décrit  sous  le  nom  de  «  crises  vulvo-vaginales  »  des 
douleurs  parfois  fort  vives,  survenant  |iarar<ès.  dans  le  lerritoii'e  vulvo-vaginal. 
el  qui  seraient  dues  à  un  s|iasme  du  consliicleur  du  \agin.  La  sli-rilité  ("st    ti'ès 

(')  On.vmiff.  Du  rélle.XL'  Ijullni-cavciiicuv.  Suc.  de  likil.,  séance  du  3  uiiil   1881». 

(*)  I\ivu';nF,.  De  Vnnealhcsie  el  ilc  l'dlropliie  leslicuUxires  dantt  l'alnxie  locomolricc.  Tliése  do 
Bordenux.   1880. 

('')  BioT  el  S.AiiiiAZKS.  I.'aiialgi'sio  el  l'.iti'opliie  des  U'slindos  d;uis  l';d.i\ic  Inconicdi  ico. 
lievue  de  mrd.,  1891. 

(')  Hi;vEHof:n.  Soc.  neurol.,  avril  l'.)(l'2. 

(")  l'iTUKs.  iJes  crises  cliloridiennes  .-lu  délml  mi  .l.ins  le  coins  do  iMlnxio  looonKdrico- 
l'rixji-cx  incd..    I88i,  n"  '>!.  p.  7'2il. 

(^)  Moeîsi;llt.  Sullo  orisi  vulvo-vagin.ili  indl  ,ilassi;i  loooniolrice.  Gionidle  di  XeiirniMlo- 
liiijin,    I81MI,  mais-juin.    |i.   117. 
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fréquente,  presque  générale,  chez  la  femme  tabélique  (Menclel)(');  quand  la 
grossesse  survient  et  que,  fait  assez  rare,  elle  arrive  à  terme,  l'accouchement 
peut  être  à  peu  près  complètement  imlolore  par  suite  de  l'anesthésie  dans  le 
domaine  du  plexus  hypogastrique  (Litschkus,  Cohn,  Mirabeau ('),  J.  Heitz). 

V.  Appareil  vasculaire.  —  Du  côté  des  vaisseaux,  on  sait  quelle  est  la  fré- 
quence des  lésions  au  cours  du  tabès,  un  grand  nombre  de  tabétiques  étant 
des  artérioscléreux:  pour  certains  auteurs,  les  altérations  de  la  moelle  seraient 
même  une  conséquence  directe  de  rartériosclérose;  il  est  vraisemblable  que 
cette  artériosclérose  est  due  surtout  à  l'influence  de  la  syphilis,  qui.  comme  on 
sait,  se  retrouve  presque  toujours  dans  les  antécédents  des  tabétiques.  Les 
lésions  de  l'aorte  comptent  notamment  parmi  les  plus  fréquentes.  L.  Lévi  a. 
dans  le  service  de  H.  Barlh.  observé  un  cas  de  rupture  de  l'aorte. 

Du  côté  du  cœin\  les  lésions  sont  également  loin  d'être  rares.  Ouekjues 
auteurs  pensent  que  l'on  rencontre  le  plus  ordinairement  des  affections  mitrales  ; 
il  semble  au  contraire  que  le  nombre  des  alî'ections  aortiques  soit  beaucoup 
plus  considérable.  Ce  fait  coïncide  d'ailleurs  fort  bien  avec  ce  qui  vient  d'être 
dit  au  sujet  de  la  fréquence  des  lésions  vasculaires  chez  les  tabétiques  et  de 
l'influence  probable  de  la  syphilis  sur  la  production  de  celles-ci.  Pour  certains 
auteurs  (Berger.  Rosenbach,  Grasset,  .1.  Teissier,  H.  C.  Wood),  les  altérations 
cardiaques  au  cours  du  tabès  devraient  être  considérées  comme  un  véritable 
trouble  trophique  d'origine  nerveuse:  J.  Teissier  a  rencontré  plusieurs  fois  des 
perforations  valvulaires.  véritables  maux  perforants  des  valvules,  des  sigmo'ides 
aortiques  principalement.  Plus  exceptionnellement,  d'après  Teissier,  la  lésion 
spinale  déterminerait  une  dilatation  des  cavités  du  cœurf). 

A  ces  affections  cardio-vasculaires,  il  convient  de  rapporter,  du  moins  dans 
la  majorité  des  cas,  les  accès  d'ani/ine  <le  poitrinr  qui  s'observent  quelquefois 
chez  les  tabétiques.  Pour  Leyden  cependant,  langor  pectoris  serait  dû  à  ce  que 
les  rameaux  cardiaques  du  pneumogastrique  sont  intéressés  directement  par 
le  processus  tabétique.  en  un  mol  à  ce  que  le  pneumogastrique  est  atteint  de 
névrite  périphérique,  comme  le  sont  beaucoup  d'autres  nerfs  au  cours  du 
tabès,  et  Leyden,  à  l'appui  de  son  opinion,  invotiue  ce  fait  qu'il  n'est  pas  rare 
d'observer  chez  un  même  sujet  la  co'incidence  des  crises  gastriques  et  des 
crises  d'angine  de  poitrine,  dépendant  les  unes  et  les  autres  des  altérations  du 
pneumogastrique. 

La  mnloilie  de  Bmedow  peut  quelquefois,  et  même  assez  souvent,  s'observer 
chez  les  tabétiques,  ainsi  que  l'ont  montré  Barié(')  et  Jolïroyf):  il  s'agit  là  de 
malades  présentant  très  complètement  les  symptômes  de  l'une  et  l'autre  afl'ec- 
tion-.  Pour  Barié.  dans  ces  cas  ce  sont  les  lésions  du  tabès  qui  en  se  propa- 
geant à  certaines  régions  du  bulbe  déterminent  les  symptômes  de  la  maladie 
de  Basedow.  Pour  JolTroy  au  contraire,  ainsi  que  pour  Ballet,  on  aurait  alTaire 
à  deux  maladies  nerveuses  distinctes,  sans  relation  de  cause  à  effet.  —  La  fré- 
quence relative  de  ces  cas  est  telle  qu'il  semble  bien  f[ue  le  tabès  exerce  une 
action  directe  sur  l'apparition  de  la  maladie  de  Basedow.  On  pourrait  à  la 
rigueur  admettre  que  cette  dernière  survient  ici  de  la  même  façon  que  l'hystérie 

C)  Mexdel.  Ncurol.  CentmlOl,  1001. 

(-)  MniABE.\L-.  Centralbl.  f.  gyntekol..  \"  fihrier  100-j. 

("']  J.  Teissier.  Lyon  mérlinil,  10  février  1884. 

(')  B.\RIF.,  Soc.  méd.  des  Itùp.  de  Parts,  séance  du  \i  décemlire  1888. 

(»)  JoFFROY.  Soi-,  méd.  des  Iwp.  de  Paris,  séance  du  14  décembre  1888. 
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dans  If  tabès  ou  dans  la  sclérose  on  plaques,  mais  dans  l'ignorance  où  nous 
sommes  de  la  véritable  nature  de  la  maladie  de  Basedow,  on  ne  saurait  rejeter 
a  priori  ridée  qu'elle  puisse  être  causée  par  des  lésions  anatomiques  du  sys- 
tème nerveux  dues  aux  progrès  du  processus  labètique.  Un  fait  d'a|jparence 
connexe  est  assez  important  à  signaler.  Charcot  a  montré  que,  dans  le  tabès,  la 
tachycardie  est  fréquente  et  (ju'il  n'est  pas  rare  d'observer  des  malades  ayant 
100  et  120  pulsations;  peut-être  s'agit-il  là  d'un  degré  infiniment  atténué  des 
lésions,  qui  dans  d'autres  cas  amènent  la  maladie  de  Basedow.  Uuant  aux 
résultats  de  l'examen  nécroscopique  dans  ces  cas  de  coïncidence  du  labes  et  de  la 
maladie  de  Basedow,  ils  sont  varialjles.  Dans  un  cas,  P.  Marie  et  G.  Marinesco(') 
ont  oljservé  une  altération  très  nette,  dans  le  liulbe,  du  faisceau  solitaire;  or, 
on  sait  que  Mendel(*)  a,  dans  une  observation  de  maladie  de  Basedow,  con- 
staté l'existence  d'une  dégénération  du  faisceau  solitaire  et  du  corps  resti- 
forme  :  il  est  donc  possible  que  cette  lésion  du  faisceau  solitaire  ait  joué,  dans 
ce  cas,  un  rôle  dans  la  production  des  symptômes  basedowiens.  Il  est  vrai 
qu'à  la  rigueur  cette  lésion  pourrait  être  purement  et  simplement  rattachée 
aux  crises  gastriques  dont  soutfrail  cette  malade.  D'autre  part.  Jolfroy  et 
Achard  (^),  dans  une  autopsie  de  tabès  avec  maladie  de  Basedow,  n'ont  rien 
constaté  d'analogue.  Il  est  donc  nécessaire  d'attendre  de  nouvelles  recherches 
sur  ce  sujet.  On  pourrait  aussi  se  demander  si  les  lésions  du  grand  sympa- 
thique, dont  l'existence  est  fort  probable  au  cours  du  labes,  ne  joueraient  pas 
un  rôle  important  dans  la  production  du  syndrome  de  Basedow  associé  à 
l'ataxie  locomotrice. 

De  ces  troubles  cardio-vasculaires  nous  rapprocherons  l'abaissement  fréquent 
de  la  température  centrale  que  P.  Marie  et  Guillain(')  ont  constaté  chez  les 
tabétiques. 

YI.  Appareil  cérébral.  —  En  outre  de  l'hémiplégie  qui  a  déjà  été  signalée  à 
propos  des  troubles  de  la  motilité  et  de  certaines  manifestations  relevant  de 
l'hystérie  concomitante,  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  symptômes  dus  à  la 
participation  des  centres  (>ncéphali(jues. 

Différentes  formes  d'accidents  convulsifs  ont  été  signalées;  les  uns  sont 
constitués  par  des  attaques  apoplectif urines  (|ui  peuvent  être  tout  à  fait  ana- 
logues à  celles  de  l'hémorragie  ou  du  ramollissement  cérébral,  ces  attaques 
ont  été  surtout  étudiées  par  Lecoq,  Giraudeau,  Kaliier,  l'ernhardl,  etc..  ;  les 
autres  prennent  l'apparence  iVtitldquns  épilepliformes  partielles  ou  non,  (]uel- 
quefois  même  tout  à  fait  analogues  à  celles  de  l'épilepsie  vraie.  Ilolfnianii 
pense  qu'il  s'agit  là,  dans  certains  cas,  d'ime  épilepsie  d'origine  vnso-molricc 
sous  la  dépendance  directe  des  lésions  du  tabès  dans  le  bulbe  ou  dans  la  pro- 
tubérance. 

Les  troubles  psychiques  sont  également  assez  fréquents;  dans  ccilains  cas 
ils  sont  très  accentués,  et  Dieulafoy  a,  chez  quelques  malades,  décrit  une  »  folie 
tabéti([ue    ».    Parisot(»)  a  plus    r(''cemment   appelé   l'attention    sur    une    forme 


(')  I'.  M.viiiE  cl  G.  Marinesco.  (loïmidencc  du  t;il)es  cldf  la  maladie  de  Basedow;  autopsie. 
Bévue  neuroL,  I8ir>,  ir  10,  p.  2,")0. 

(*)  Mendel.  Deutsche  med.  Wuelieiiselir.,  ISlCi,  p.  8il. 

(')  A.  JoFFROY  et  Cil.  AcHAfîD.  Maladie  de  Basedow  et  tabès;  autopsie.  Arch.  de  inéd. 
expér..  i"  mai  1S9Ô,  p.  404. 

(')  P.  Marie  el  Guillain.  Soc.  de  neuml.,  4  jiiillel   lOUl. 

C')  I^AïusOT.  Revue  med.  de  l'Iist,  1807. 

traité  de  médecine,  '2'  édil.  —  I.\.  "48 
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spéciale  de  démence  chez  les  tabéliques.  distincte  de  la  paralysie  générale  et 
caractérisée  par  raffaiblissement  marqué  des  facultés  intellectuelles,  de  la 
mémoire,  de  la  volonté,  du  jugement,  de  Taltention,  par  la  perle  en  un  mol  de 
toute  activité  mentale.  11  est  en  effet  incontestable  que  certiiins  tabélicpies 
présentent  des  troubles  psychiques  qui  semblent  indépendants  de  la  symplo- 
matologie  ordinaire  de  la  paralysie  générale  et  peuvent  être  très  accentués. 
Quant  aux  changements  d'iuimeur,  à  l'irritaliilité  des  tabétiques,  ils  ne  sem- 
blent pas  être  très  dillerents  de  ceux  que  l'on  constate  chez  les  autres  malades 
atteints  d'afîeclions  chroni(|ues. 

La  partie  la  plus  intéressante  de  celte  question  est  celle  qui  a  trait  aux  rapports 
du  tabès  et  de  la  paralysie  générale.  Ces  rapports  ont  clé  remarqu('s  depuis  de 
longues  années:  c'est  surtout  Baillarger  (1862),  au  point  de  vue  clinique, 
Westphal  (1807)  ('),  au  point  de  vue  anatomique,  qui  les  ont  particulièrement 
signalés.  Depuis  lors  de  nombreux  travaux  (-)  ont  paru  sur  ce  sujet,  et  il  est 
bien  établi  que  d'une  part,  chez  certains  tabétiques,  on  voit  survenir  les  sym- 
ptômes de  la  paralysie  générale  ;  d'autre  part,  chez  certains  paralytiques  géné- 
raux, on  voit  survenir  les  symptômes  du  tabès.  En  outre,  on  constate  dans  un 
bon  nombre  d'autopsies  de  paralytiques  généraux  des  lésions  des  cordons  pos- 
térieurs plus  ou  moins  analogues  à  celles  qui  s'observent  dans  le  labcs.  Parmi 
les  auteurs  qui  ont  rapporté  des  faits  de  ce  genre,  il  faut  particulièrement  citer 
dans  ces  dernières  années,  Jolïroy,  Raymond.  Flechsig  ("'),  Fiirslner  ('),  qui 
ont  contribué  à  établir  dans  ces  cas  la  localisation  exacte  des  lésions  médul- 
laires. Rabaut  (■''),  élève  de  Joffroy,  a  soutenu  l'opinion  que  la  sclérose  médul- 
laire que  l'on  rencontre  parfois  dans  la  paralysie  générale  est  dilTérente  de  la 
sclérose  labétique,  que  la  lésion  primilive  siège  non  sur  les  racines  postérieures 
ou  la  méninge,  mais  sur  les  neurones  de  la  substance  grise;  aussi  les  zones  de 
sclérose  seraient-elles  discontinues  et  sur  une  même  coupe,  la  sclérose  serait 
diffuse  et  irrégulière  avec  intégrité  relative  ou  absolue  des  racines  postérieures 
ou  des  zones  de  Lissauer.  Enfin,  inversement,  .lendrassik  a  constaté,  dans  le 
cerveau  de  quehpies  tabétiques  ne  présentant  aucune  espèce  de  troubles 
psychiques  pouvant  faire  penser  à  la  paralysie  générale,  des  lésions  des 
circonvolutions  cérébrales  fort  analogues  à  celles  de  cette  affection.  Plus 
récemment,  Nageolte  (")  a  observé  des  faits  analogues. 

De  tous  ces  faits  il  résulte  que  la  combinaison  des  lésions  des  cordons  posté- 
rieurs avec  celles  de  la  paralysie  générale  est  fréquente.  On  ignore  quel  est  le 
pourcentage  des  cas  de  tabès  dans  lequel  existent  des  lésions  cérébrales,  mais 
on  a  trouvé  que  le  nombre  des  cas  de  paralysie  générale  dans  lesquels  se  montrent 
des  lésions  médullaires  est  de  près  de  75  pour  100.  Quant  à  la  question  de 
savoir  comment  survient  cette  combinaison,  elle  est  loin  d'être  entièrement 

(')  Westphal.  UoUer  Erkrankungen  ilc>i  Kijckenni;ii-ks  Ijei  dcr  nlltremeincn  pi'ogressiven 
Paralyse  iler  IiTcn.  .4/r/iii'.  fiir  iiulhologûclif.  Analoinic.  XX.WIII.  .V.WIX  et  XL,  et  Mémoires 
in  Archiv.  /'.  Psi/cli.,  VIII  et  XV. 

(2)  Voir  nolammcnl  la  discussion  à  ce  sujet  à  la  Soc.  rnéd.  des  lu'i/i.,  en   1X!)2,  entre  R.w- 

MOND,   B.\LLET,   JOFFROY,  elc. 

(5)  Flechsig.  Ist  die  Tabès  dorsiuilis  eine  System  Erkiankiini;?  .\ciiroli,yisches  CentralbhHI. 
1890,  n"  2  et  3. 

(*)  FuRSTNER.  Zur  Patlioloi-'ie  iiiid  Patliolocischen  Anatomie  der  progressiven  Paralyse 
insbesondere  ijber  die  Veriinderungen  des  Rtickenmarkes  nnd  diT  peripbei-en  Nei'ven. 
Arch.  fur  PInjs.,  1892,  XXIV.  p.  Kk 

(»)  Rab.\ut.  Thèse  Paris,  1898. 

C')  Nageotte.  Soc.  de  hioL,  Ï8  janvier  IS'.C,  et  thèse  de  Paris.  !89ri. 


TABES  DORS UA LIS.  755 

résolue.  Pour  quelques  auteurs,   il   s'agirait    d  iuk?    propagation   des   lésions, 
suivant  le  cas  du  cerveau  à  la  moelle  ou  de  la  moelle  au  cerveau.  Si  Ton  adopte 
l'opinion  d'après  laquelle   le  tabès,  de   même  que   la  paralysie    générale,  est 
une  lésion  d'origine  syphiliti(jue,  il  devient  inutile  de  l'aire  intervenir  une  sem- 
blable propagation  (hypothèse  en  somme  peu  satisfaisante);  on  comprend  en 
effet  que  l'une  et  l'autre  lésions  (le  tabès  et  la  paralysie  générale  étant,  non  pas 
des  maladies,  mais  seulement  des  lésions)  sont,  non  pas  consécutives,  mais  pour 
ainsi  dire  contemporaines.  Elles  sont  parallèles  et  non  reliées  l'une  à  l'autre  par 
des  relations  réciproques  de  cause  à  efTet;  ces  deux  sortes  de  lésions  sont  toutes 
deux  sous  la  dépendance  directe  du  processus  syphilitique,  c'est  le  principal 
lien  qui  existe  entre  elles  :  les  données  récentes  de  l'examen  cytologicpie  du 
liquide  céphalo-rachidien,  en  révélant  la  méningite  avec  prolifération  lyraphocy- 
taire  qui  existe  dès  le  début  de  l'une  et  de  l'autre  de  ces  affections,  ont  apporté, 
ce   semble,  à  cette  opinion  un  nouvel  appui.  Un  fait  doit  être  signalé  au  point 
de   vue   anatomo-pathologique,   d'après   F'ierre    Marie,  c'est   que   la  lésion  des 
cordons  postérieurs  montre  des  corps  granuleux  beaucoup  [)lus  souvent  dans 
la  paralysie  générale  que  dans  le  labes. 

Quelle  que  soit  la  fréquence  relative  de  la  co'incidence  des  lésions  labétiques 
et  de  celles  de  la  paralysie  générale,  il  ne  faudrait  pas  croire  que  tous  les 
tabétiques  soient  exposés  à  devenir  des  paralytiques  généraux.  Loin  do  là,  le 
plus  grand  nombre  d'entre  eux  conservent  tout  à  fait  intactes  leurs  facultés 
intellectuelles,  et  il  est  exceptionnel  que  dans  les  services  d'hôpital  où  se 
trouvent  un  grand  nombre  d'anciens  labétiques,  on  soit  obligé  d'en  l'aire 
passer  dans  les  services  d'aliénés.  Au  contraire,  parmi  les  tabétiques  au  début, 
cette  nécessité  survient  quelquefois.  Il  semble  qu'il  y  ait  là  quelque  chose 
d'analogue  à  ce  qui  s'observe  pour  la  névrite  optique  du  tabès,  qui  comme  on 
l'a  vu,  lorsqu'elle  doit  survenir,  se  montre  dès  les  premières  [tériodes  de  l'all'ec- 
tion  et  rarement  dans  les  périodes  tardives.  Des  troubles  mentaux,  paraly- 
tiques ou  non,  semblent  se  montrer  tout  particulièrement  dans  le  tabès  avec 
cécité  d'après  Léri;  il  semble  que  Famaurose  dite  «  tabétique  »  soit  aussi 
proche  de  la  paralysie  générale  que  du  talws  dorsal  :  paralysie  générale, 
labes  dorsal  et  amaurose  laliélique  seraient  trois  localisations  d'un  même 
processus. 

Marche  et  formes.  —  Quelque  Iranchée  (pie  semble  èlie  la  symptomatologie 
du  tabès,  on  est  Ijien  obligé  d'ailmetire,  quand  on  a  un  peu  étudié  cette  affec- 
tion, qu'il  n'y  a  pas  deux  cas  de  lalies  ([ui  soient,  idenli(pies  l'un  à  l'aulri»,  soit 
au  [xjini  de  vue  clinique,  soit  au  pninl  de  vue  anatomo-palhologiquo;  c'est  dire 
que  si  les  formes  sont  innouibraliies,  la  marche  est  tout  aussi  loin  d'être  iini(pH>. 
D'une  l'a(:on  générale,  on  ;i  cependant  l'habitude  de  distinguer  dans  l'évolution 
du  tabès  au  moins  trois  périodes:  la  période  préalaxique,  la  période  ataxique, 
la  période  de  confinement  au  lit.  Chacune  de  ces  périodes  peut  avoir  une  durée 
extrêmement  variable;  il  l'aul  même  admettre  ((ue  le  tabcs  peut  conunencer 
directement  par  l'une  de  ces  trois  jtériodes,  de  même  que  son  évolution  reste 
parfois  limitée  à  l'une  d'entre  elles  seulement,  (l'est  ainsi  par  exemple  que,  dans 
certains  cas,  la  paraplégie  survient  dans  la  période  initiale  du  tabcs.  les  malades 
se  trouvent  donc  dès  le  début  confinés  au  lit. 

D'autre  part,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  îles  laiiéli{|ues  ipii.  |)enilant  dix, 
quinze  ans  et  plus,  ne  présentent  que  des  douleurs  fulgurantes  cl  la  perle  des 
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réflexes  leiidineiix  sans  que  jamais  se  monire  une  incoordination  véritablement 
gênante. 

Même  quand  les  malades  arrivent  à  la  période  d'incoordination,  ce  trouble 
des  mouvements  peut  fort  bien  rester  indéfiniment  stationnaire  et  ne  les 
empêcher  nullement  d'aller  et  venir  comme  tout  le  monde  et  de  jouir  d'une 
santé  à  peu  près  parfaite,  les  différents  symptômes  viscéraux  du  tabès  faisant 
défaut  ou  n'existant  qu'à  l'état  de  vestige.  Ces  faits  ne  sont  d'ailleurs  pas  aussi 
rares  qu'on  le  croit,  ce  sont,  eux  qui  constituent  la  forme  hénir/ne  du  tabès 
(Charcot,  Babinski,  Benedikl). 

Il  est  à  peu  près  impossible,  dans  l'étal  actuel  de  noj  connaissances,  lorsqu'on 
se  trouve  en  présence  d'un  cas  de  tabès  au  début,  de  dire  de  quelle  manière 
celui-ci  évoluera.  On  peut  cependant,  jusqu'à  un  certain  point,  mettre  à  profit 
les  remarques  faites  par  certains  auteurs,  remarques  d'après  lesquelles  les  cas 
où  les  douleurs  sont  très  vives  ne  présenteraient  généralement  pas,  dans  la 
suite  de  leur  évolution,  des  accidents  médullaires  trop  intenses  (E.  Remak): 
il  en  est  de  même  pour  les  cas  qui  dès  le  début  s'accompagnent  d'une  névrite 
optique.  A  cette  règle  on  citerait  d'ailleurs  un  certain  nombre  d'exceptions. 

A  côté  des  formes  bénignes,  il  faut  signaler  les  formes  graves  dans  lesquelles, 
malgré  tous  les  traitements,  on  ne  parvient  pas  à  empêcher  la  maladie  de  suivre 
une  marche  rapidement  progressive,  au  point  qu'en  quelques  années  on  voit  se 
dérouler  les  plus  pénibles  accidents  du  tabès.  On  a  d'ailleurs  vu  des  labes 
bénins  brusquement  aggravés  :  la  grossesse  jouerait  assez  souvent  ce  rôle 
(J.  Heitz).  Au  point  de  vue  de  la  prédominance  de  tels  ou  tels  symptômes, 
Brissaud  distingue  une  forme  commune  sensitivo-motrice.  une  forme  motrice 
pure  et  une  forme  sensitive  pure  ':  c'est  dans  la  forme  sensitive  qu'on  rencon- 
trerait d'ordinaire  le  plus  de  troubles  trophiques;  Rispal  et  Bauby  (')  admettent 
cependant  une  forme  trophique. 

Au  point  de  vue  de  la  localisation  des  lésions  et  par  conséquent  des  symptômes, 
il  y  a  lieu  également  de  distinguer  plusieurs  formes. 

Dans  le  tabès  cérébro-bulbaire,  il  y  a  prédominance  des  manifestations  du  côté 
des  nerfs  crâniens,  notamment  du  côté  des  yeux;  ce  n'est  d'ailleurs  pas  à  dire 
que  dans  celle  forme  les  troubles  psychiques  se  montrent  avec  une  prédilection 
particulière. 

Le  tabès  supérieur  ou  cervical  est  celui  qui  frappe  surtout  les  membres 
supérieurs  et  beaucoup  moins  les  membres  inférieurs  (\\  eir  Mitchell,  Martius, 
Bernhardt,  Eichhorst,  etc.);  ces  derniers  peuvent  même  être  à  ce  point 
indemnes  que  dans  certains  cas  le  réflexe  rotulien  demeure  conservé. 

On  pourrait  même  peut-être,  au  moins  au  début,  distinguer  d'autres  variétés 
de  tabès  suivant  la  localisation  du  processus  dans  l'axe  médullaire.  Déjerine 
et  Ingelrans  (*),  Jean  Heitz  (')  ont  rapporté  des  cas  de  tabès  dont  le  début  s'est 
fait  sous  l'aspect  d'une  lésion  du  cône  terminal.  Labbé  et  Sainton  (*)  ont  décrit 
un  type  bulbaire  inférieur  caractérisé  parla  prédominance  des  crises  gastriques 
et  laryngées. 

Il  faut  évidemment  tenir  un  grand  compte  des  variétés  de  tabès,  au  point  de 
vue  de  l'évolution  de  cette  maladie;  comme  on  l'a  vu,  un  certain  nombre  de 

(')  Rispal  et  Baudy.  Toulouse  méiL,  1902. 
(2)  Ingelrans.  Thèse  de  Paris,  18'J7. 
(=)  .).  Heitz.  Gaz.  Iiebd.  de  méd.,  13  juillet  1!)02. 
(')  Labbé  et  Sainton.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1901. 
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cas  resteni  slationnairos,  daulres  progresscnl  plus  ou  moins  vile  ;  il  est  un  fait 
remarquable,  reconnu  aujourd'hui  parla  plupart  des  neurologisles  et  sur  lequel 
Brissaud,  Marie,  ont  attiré  l'attention  ('),  c'est  la  diminution  dans  ces  dernières 
années  de  la  gravité  du  tabès;  il  semble  certain  que  le  labes  évolue  plus  lente- 
ment, quelle  qu'en  soit  la  forme,  tabès  iVusle  ou  tabès  classique,  que  son  évo- 
lution s'arrête  souvent  et  qu'il  se  fixe  comme  une  infirmité  plus  ou  moins 
sérieuse,  qu'il  est  même  parfois  régressif  et  peut  aboutir  à  une  sorte  de 
guérison  clini(|ue  par  l'amélioration  progressive  des  crises  douloureuses  et  de 
l'ataxie,  ([u'enfin  il  aboutit  rarement  au  tableau  du  tabès  complet,  de  Fataxie 
locomotrice  progressive  de  Duclienne.  P.  Marie  et  Mocquot  ont  récemment 
établi  une  statistique  curieuse  à  cet  égard  (-j;  ils  oui  trouvé  que  sur  66  tabé- 
tiques  décédés  dans  le  service  de  Bicêtre,  Tji,  soit  ]>lus  de  la  moitié,  51 ,5  pour  100, 
étaient  morts  après  (iO  ans  :  sur  àS  labéliques  vivants,  25,  soit  43,1  pour  100,  ont 
plus  de  55  ans,  et  40,  soit  68, 'J  pour  100,  ont  plus  de  50  ans;  ces  chilTres  mon- 
trent d'une  façon  frappante  la  faible  gravité  du  tabès  quoad  vitam;  l'âge  moyen 
qu'atteignent  les  taliéiii|ues  n'est  pas  moindre  (pie  l'âge  terminal  moyen  des 
sujets  normaux.  C'est  sans  doute  à  ra|)i)lication  précoce  et  énergique  du  trai- 
tement spéciii([ue  (ju'il  faut  attribuer  cette  atténuation  de  la  gi'avilé  du  tabès, 
bien  plus  qu'à  une  modification  heureuse  de  la  maladie  ou  du  terrain;  Babinski 
pense  qu'en  outre  nous  savons  mieux  reconnaître  aujourd'hui  les  tabès  frustes 
et  que  cette  bénignité  n'est  en  partie  que  relative.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  mort, 
quand  elle  arrive,  survient  rarement  comme  suite  directe  d'accidents  labéliques 
(crise  laryngée,  accidents  bulbaires  aigus  de  Hanot  et  Jofl'roy,  accidents 
apoplecliformes  ou  épileptiformes,  etc.).  Le  plus  souvent,  la  mort  est  due  à 
un  processus  tout  différent,  ne  présentant  guère  de  relation  avec  le  tabès  : 
pneumonie,  tuberculose  pulmonaire,  all'ection  cardiacjue,  artério-sclérose, 
alfections  rénales  ou  vésicales,  maladies  infectieuses  diverses,  hémorragie 
cérébrale.  C'est  ce  qui  explique  que  la  durée  du  tabès  soit  dans  un  bon 
nombre  de  cas  aussi  longue,  car  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  malades  chez 
lesquels  l'affection  dure  pendant  15,  20,  25  ans  et  davantage.  Dans  ces  cas, 
l'évolution  du  labes  semble,  à  partir  d'un  ccrl.'iiii  moment,  s'être  complètement 
arrêtée. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  le  tabès,  on  peut  observer  des  lésions 
multiples  du  côté  non  seulement  des  centres  nerveux,  mais  encore  des  dilTé- 
rents  nerfs  ;  il  est  donc  de  toute  nécessité  de  passer  ici  en  revue  le  système 
nerveux  tout  entier.  Pour  être  exact,  il  faut  ajouter  tjuc  les  lésions  que  l'on 
trouve  chez  les  tabétiques  ne  siègent  pas  uniquement  sur  le  système;  nerveux, 
mais  que  bien  d'autres  organes  encore  peuvent  être  atteints.  Le  fait  n'a  rien 
d'étonnant,  si  l'on  veut  bien  accepter  la  manière  devoir  cjui  consiste  à  considérer 
le  tabès,  non  pas  comme  une  maladie  dans  le  sens  propre  du  mol,  mais  comme 
le  résultat  dune  action  spéciale  de  la  syj)hilis  sur  le  système  nerveux.  Rien 
n'empêche,  en  effet,  que  cette  même  influence  de  la  syphilis  s'exerce  suid'aiilres 
organes  indépendants  de  ce  système. 

A  une  certaine  épocjne,   le  labes  a  été  considéi-é  couime   une  maladie  de  la 

(')    liRISS.\UD,    M.VRli;.    liAV.MOND.    J(111H()Y.    Il\niNSKI,   UaLLKT.   .Soi',    dl'   liriirol..    y  J.IIIVKT    l'JO'i. 

—  Discussion  ;i  la  ISi-rliii.  GeseU.ii-h.  f.  l'.iyili.  and  Nervenk.,  scploiiiliic  l'.iOi   :    Opi'ENHEim, 

BeRMIABUT,  liKMAK,  .lOLLY,  ctC. 

(*)  p.  Maiiie  et  Mor.(ii:oT.  Senxaine  nukiicale,  '28  octobre  11100. 
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moelle:  il  est  de  l'ail  que  clans  eetle  alTection  les  lésions  médullaires  complenl 
parmi  les  plus  prononcées  et  les  plus  faciles  à  constater,  mais  ce  serait  une 
grave  erreur  d'en  inférer  que  ces  lésions  constituent  à  proprement  parler  la 
base  du  tabès.  Ces  réserves  étant  faites,  il  faut  reconnaître  que  les  traditions 
ayant  cours  en  nosographie  sont  telles,  à  l'heure  actuelle,  qu'il  serait  impossible, 
dans  un  traité  de  Pathologie  interne,  de  ne  pas  décrire]  le  tabès  parmi  les 
maladies  de  la  moelle  et  comme  une  maladie  de  la  moelle. 

Dans  la  description  de  Tanatomie  pathologique  de  cette  affection,  nous 
devrions  donc  passer  en  revue  séparément  les  lésions  d "un  certain  nombre 
d'organes,  tout  en  rappelant  que,  quoiqu'elles  appartiennent  bien  au  cadre  de 
cette  affection,  elles  sont  loin  de  se  trouver  chez  tous  les  tabétiques.  Mais 
comme  ces  lésions  des  difl'érents  organes  ont  déjà  été  étudiées  à  propos  de* 
symptômes  constatés  sur  chacun  de  ces  organes,  il  devient  inutile  d'en  donner 
de  nouveau  la  description,  et  nous  n'aurons  en  vue  ici  que  le  processus  tabétique 
proprement  dit  évoluant  dans  le  système  nerveux. 

I.  Moelle.  —  .\  l'examen  macroscopique,  dans  les  cas  où  le  fabes  existe 
depuis  un  temps  suffisamment  long,  on  constate  souvent  très  nettement 
un  certain  degré  d'atrophie  de  la  moelle,  parfois  une  augmentation  dans  la 
consistance  de  celle-ci,  et  même,  au  niveau  du  cordon  postérieur,  un  peu  de 
rétraction. 

Quelquefois  on  peut  déjà,  à  travers  les  méninges,  apercevoir  une  modification 
dans  la  coloration  de  cette  région:  elle  est  grise  ou  d'un  gris  tirant  surlejaune, 
d'où  le  nom,  souvent  employé  pour  désigner  le  talies,  de  dégêncrnlion  grise  des 
cordons  postérieurs. 

Cette  même  coloration  grise  se  retrouve  le  plus  souvent  sur  les  racines  posté- 
rieures: celle.s-ci  sont,  dans  les  cas  suffisamment  avancés,  minces  et  atrophiées, 
contrastant  ainsi  beaucoup  avec  les  racines  antérieures,  qui  ont  conservé  leur 
coloration  et  leurs  dimensions  normales.  C'est  sur  les  racines  des  régions 
inférieures  de  la  moelle  et  surtout  sur  celli^s  de  la  queue  de  cheval  que  ces 
altérations  sont  le  plus  prononcées. 

Du  côté  des  méninges,  il  faut  citer  tout  particulièrement  l'opacité  de  la  pie- 
mère;  cette  opacité  n'existe  d'ailleurs  que  dans  la  région  postérieure  de  la  pie- 
mère  et  surtout  dans  le  segment  dorsal  (P.  Marie  et  Guillain).  La  dure-mère  est 
en  général  indemne,  sauf  lorsque  la  pie-mère  est  elle-même  fortement  inté- 
ressée, et  alors  la  surface  interne  de  la  dure-mère  peut  présenter. avec  elle 
quelques  adhérences,  surtout  à  sa  région  antérieure.  Au  microscope,  on  voit 
la  pie-mère  et  l'arachno'ide  infiltrées  de  petites  cellules  rondes  à  gros  noyau 
opaque  qui  sont  des  lymphocytes:  ces  cellules  forment  un  manchon  autour  des 
vaisseaux  et  surfout  dans  la  paroi  des  veines  superficielles  (Xageotte). 

Le  liquide  cép/ialo-raclndien  serait  toujours  plus  abondant  que  normalement, 
souvent  même  d'une  façon  très  marquée  (Erb)  :  ses  principaux  caractères 
physiques  et  chimiques  sont  peu  modifiés,  sa  transparence  est  normale,  son 
point  cryoscopique,  son  contenu  en  chlorure  de  sodium  et  en  albumine 
demeurent  à  peu  près  normaux  d'après  Léri  (')  :  d'après  Guillain  et  Parant  (*) 
la  quantité  d'alltumine  augmenterait  sensiblement  dans  le  tabès  et  la  paralysie 
générale;  de  plus  Wollf.  \\  idal  et  Sicard,  Guillain  et  Parant  ont  constamment 

(')  LÉRI.  Archive)!  tic  médecine,  avril  1002. 
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Irouvé  dans  le  lii|iiidc  de  ces  malades  une  certaine  quanlilé  de  serine  qui 
n'existe  pas  normalenienl.  Seul  l'examen  cytolotçique  du  liquide  céphalr»- 
rachidien  a  acquis  dans 
ces  dernières  années 
une  importance  capi- 
tale pour  le  diagnostic 
du  tabès  à  la  suite  des 
examens  de  Widal,  de 
R.  Monod,  de  Sicard  et 
Ravaul  [Soc.  méil.  îles 
hop.,  janvier  i'.'OI)  :  ces 
auteurs  ont  toujours 
trouvé  dans  le  lii|uide 
céphalo-rachidien  des 
labétiques  centrifugé 
un  très  grand  nombre 
de  lymphocytes,  et  cela 
dès  les  premières  pi'- 
riodes;  ces  recherches 
ont  été  confirmées  par 
de  très  nombreux  au- 
teurs, entre  autres  par 
Babinski  et  Nageolle 
(t2(î  cas),  par  Sicard 
(15  cas),  par  Marie  et 
Crouzon,  j)ar  Laignel- 
Lavastinc,  etc.,  elc.  ; 
seuls  Armand-Delille  et 
Camus,  Ballet  (Soc.  île 
neuroL,  février  et  mars 
I90ri)  ont  trouvé  des 
cas  nombi'eux  de  tabès 
sans  lymphocytose. 

Quandon  examine  au 
microscope  des  c()U|>es 
de  la  Tuoelle,  on  constate 
i|ue  le  corilon  posté- 
rieur est,  de  chaipu' 
côté,  le  siège  daltéra- 
lions  manifestes.  Dans 
certains  cas,  le  proces- 
sus est  tellement  pro- 
noncé, que  presque  tou- 
te l'étendue  de  ce  cor- 
don est  atteinte,  et  l'on 
comprend  que  quel((ues 
auteurs    aient  cru  qiu> 

les  lésions  du  tabès  soni  loni   ;ï  fail  ditfuses.  —  Kn  réalité,  si  l'on   examitu-  avec 
soin  les  cas  Ivjx^s  de  celle  all'edion.  on  ne  larde  pas  à  se  couxaincre  (pTil  s'agil 


Kir.,  ils. 
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la  moelle  dans  un  cas  de  lal)e>  lié-,  ancien 
scléreuses  1res  pronoiicées  (Led  ..). 


[P    nMBIE  ] 


KiG.  Ug.  -  CouI.L■^  de  la  moelle  dans  un  cas  de  labes  où  les  lOsion»  scK-.euses  noijl  ulleinl 

qu'une  inlensilé  moyenne  (Rig...). 

(Les  nécessilés  de  la  mise  en  pages  ont  obligé  à  transposer  ces  coupes  de  moelle,  les  numéros  placés 

a  cote  de  chacune  rétablissent  Tordre  de  succession  en  allant  de  haut  en  bas.) 


FiG.  2Hn.  —  Cocipfs  (le  la  moelle  dans  un  ras  de  tabès  avec  eéeilé  (Soiirli...)  ;  siiivanl  la  règle  |ires(iuc 
générale  les  lésions  du  cordon  postérieur  sont  ici  exlrémcmcnl  légères  bien  que  le  labes  eût  eu  dans  ce 
cas  une  longue  durée. 
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là  d'un  processus  en  grande  partie  syslémalique.  En  effet,  certains  territoires 
sont  fra[ii)és  les  premiers,  d  autres,  au  contraire,  sont  respectés  jusque  dans  un 
stade  très  avancé.  Parmi  les  parties  du  cordon  postérieur  ([ui  sont  les  premières 
atteintes,  il  faut  citer  : 

A)  Les  banddeltes  externes.'  —  C'est  à  Charcot  et  Pierre!  que  revient 
l'honneur  d'avoir  montré  que  dans  le  cordon  postérieur  il  existe,  dans  le 
tiers  externe  du  faisceau  de  Burdach,  une  bandelette  dont  la  dégénérescence 
est  précoce  au  cours  du  tabès.  Celte  bandelette  est  dirigée  d'avant  en  arrière, 
d(>  dedans  en  dehors,  et  jusqu'à  un  certain  point  peut  être  considérée  comme 
parallèle  à  la  corne  postérieure. 

B)  Los  /'/ lise eaiu:  de  Goll.  —  La  dégénéralion  de  ceux-ci  peut,  dans  les  cas 
jeunes  ou  dans  certaines  variétés  anatomi(iues  de  tabès,  être  très  peu  man[uée, 
au  contraire  se  montrer  très  intense  dans  d'autres  cas;  lorsque  cette  dégéné- 
ralion est  suffisamment  nette,  elle  occupe  en  général  toute  la  hauteur  de  ces 
faisceaux.  Leur  dégénérescence  peut  être  secondaire,  mais  elle  peut  aussi 
dépendre  d'une  lésion  locale  primitive  dans  le  tabès  cervico-dorsal  (Philippe). 

C)  Les  zones  de  Lissauer.  —  Ces  zones,  qui  sont  situées  à  la  périphérie  de 
la  moelle,  coiiTant  l'extrémité  de  la  corne  postérieure  et  s'étendant  très  peu  le 
long  des  bords  interne  et  externe  de  celle-ci,  sont,  comme  on  le  sait,  composées 
de  fibres  fines  qui,  dès  les  premiers  stades  du  tabès,  dégénèrent  et  dispa- 
raissent. C'est  la  lésion  de  la  portion  externe  de  ces  zones  qui  a  été  à  tort  consi- 
dérée par  certains  auteurs  comme  dénotant  une  sclérose  du  cordon  latéral. 

Telle  est,  avec  quelques  variations,  la  disposition  des  lésions  médullaires 
dans  les  cas  de  tabès  dans  lesquels  l'autopsie  a  été  faite  assez  près  du  début 
de  l'affection.  Lorsque  l'évolution  a  été  plus  complète,  les  territoires  envahis 
s'étendent  et  vont  même,  en  se  ra]iprociianl,  jusqu'à  se  confondre. 

Quelque  accentuée  que  soit  cette  dilfusion  des  lésions,  on  peut  cependant 
constater  que,  suivant  les  cas,  certains  groupes  de  fibres  jouissent  d'une  résis- 
tance toule  particulière  et  persistent  plus  ou  moins  intacts  pendant  fort  long- 
temps (Strtunpell).  Parmi  ces  faisceaux,  il  faut  citer  :    ' 

II)  Un  petit  territoire  enferme  d'ellipse  allongée  qui  dans  la  région  lombaire  se 
trouve  à  cheval  sur  le  sillon  postérieur  à  peu  près  à  l'union  du  tiers  postérieur 
avec  les  deux  tiers  postérieurs;  ce  territoire  se  nomme  \azone  nukUane  de  Fledisig; 

b)  La  région  tout  à  fait  antérieure  du  cordon  postérieur,  tout  le  long  de  la 
commissure  postérieure  et  de  la  base  et  du  col  de  la  corne  postérieure 
[faisceau  cornu-coiumissural  de  Pierre  Marie)  ; 

c)  L'angle  postéro-externe  du  cordon  postérieur  (bandelette  périphérique  ou 
faisceau  de  Hoche)  ;  la  conservation  de  ce  dernier  territoire  est  moins  prolongée 
que  celle  du  territoire  b  ; 

d)  La  partie  tout  à  fait  postérieure  et  médiane  de  chaque  cordon  postérieur 
dans  la  moelle  sacrée  {triangle  de  Gomhanlt  et  Philippe). 

En  général,  ces  altérations  de  la  substance  blanche  sont  symétriques;  dans 
([uehiues  cas  cependant  elles  sont  un  peu  plus  accentuées  d'un  côté  que  de 
l'autre.  Elles  consistent  surtout  en  une  prolifération  conjonctive  ou  névroglique 
formant  un  feutrage  autour  des  fibres  nerveuses  atrophiées,  donnant  plus 
rarement  à  la  coupe  un  aspect  réticulé  quand  les  fibres  ont  disparu.  Ces  lésions 
ne  se  présentent  pas  localement  comme  des  lésions  de  dégénération  wallérienne, 
car  la  myéline  s'amincit  et  disparaît  alors  que  le  cylindre-axe  persiste  encore 
pendant  quel((ue  temps  (Déjerine);  mais  il  peut  exister  un  processus  de  dégé- 
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iK-ralioii  wallrricnne  dans  los  régions  hautes  de  la  moelle  à  la  suite  de  la  lésion 
des  différentes  fd^res  des  cordons  postérieurs  dans  les  régions  sous-jacentes. 
Les  corps  granuleux  sont  relalivenient  rares,  à  moins  que  la  lésion  ait  évolué 
1res  rapidement  ou  que  le  malade  soit  mori  d'une  maladie  intercurrente  à  une 


Kiii.  i'il.    —  Coupes  (le  la  moelle  d'un   ras  de  lalies  (Audili.)   dans  lequel  les    lésions  scléreuses  sont 
hcaïu'oiip  plus  prononcées  dans  la  moitié  droite  flu  cordon  postérieur  que  dans  la  gauche. 

date  assez  rapprochée  du  début  de  son  labes  (P.  Marie).  Les  altérations  vascu- 
laires  sont  variables,  mais  constantes  :  la  paroi  des  vaisseaux  est  plus  ou  moins 
épaissie  et  leur  lumière  rétrécie,  on  constate  d'ordinaire  des  lésions  intlamma- 


\ 


*  *<'lt  L   ' 


3-V 


s-J- 


JiJLiiliij^'-^ 


-j)' 


Fn..  252.  —  .4,  colonne  de  Clarke  sur  la  coupe 
transversale  d'une  moelle  normale:  on  y  ri' 
marquera,  outre  l'e.xistence  des  cellules,  une 
teinte  grise  due  aux  Unes  libres  nerveuses  con- 
tenues normalement  dans  cette  légion;  —  li. 
cordon    postérieur   sain. 


Kl,,.  2;)3.  -  A\  colonne  de  Clark..'  sur  la  coupe 
transversale  d'une  moelle  laljéticpic.la  teinte  grise 
a  disparu  par  suite  de  la  destruction  des  lincs 
libres  nerveuses  au.vquelles  cette  teinte  élail.  due. 
Les  celhdes  nerveuses  s(Ud  conservées  :  —  C,  cor- 
don postérieur  altéré:  -  C.  col  de  la  corne  posté- 
rieure;   -  D'    cordon  lalér.il. 


loires  d'endoet  de  périarlérite  el  surtoul  deiulo  el  de  périphlébite  ave  a<-.umii- 
lalioii  <le  lymphocytes  dans  toutes  les  couches  de  la  paroi. 

Quant  fi  la  substance  grise,  ses  lésions  sont  moiii-  connues,  luen  ([u  elles 
a'uMd  été  étudiées  par  un  cerinin  nombre  d'auleuis,  notammeul  par  Pierret  el 
pat'  Lissauer. 

a)  Dans  la  corne  antérieure,  <les  altérations  doivent   exister,  mais  ou  ne  l<>s 
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connaît  guère,  cl  encore!  que  dans  les  cas  où  on  constate  pendant  la  vie  l'exis- 
lence  d'amyotrophies  plus  ou  moins  prononcées.  Même  dans  des  cas  d'atrophie 
musculaire,  Déjerine,  Nonne,  Goldsclieider,  Mirallié  ont  li-ouvé  intactes  les 
cellules  des  cornes  antérieures;  Charcot  et  Pierret,  Leyden,  Condoléon, 
Schaller,  Buzzard,  Chrétien  et  Thomas  ont,  au  contraire,  toujours  trouvé  les 
formes  les  plus  variées  de  la  dégénérescence  cellulaire. 

fi)  Dans  les  colonnes  de  Clarke,  Lissauer  a  montré  i]ue  le  riHiculum  de  fibres 
nerveuses,  ordinairement  très  abondant  dans  leur  intérieur,  disparaît  presque 
entièrement,  tandis  qu'au  contraire  les  cellules  ganglionnaires  sont  tout  à  fait 
indemnes.  D'après  Lissauer,  à  la  périotle  de  début  du  tabès,  celte  dégénération 
des  fibres  du  réticulum  est  beaucoup  plus  accentuée  pour  le  côté  externe  des 
colonnes  de  (Uarke. 

La  coi-ni'  poMérinire  présente  également  des  lésions,  mais  celles-ci  sont  peu 
étudiées  dans  leur  détail;  cette  lacune  est  fort  regrettable,  car  il  est  vraisem- 
blable que  ces  lésions, 
quand  on  les  connaîtra 
mieux,  pourront  expli- 
ipier  l'altération  d'un 
certain  nombre  des  fais- 
ceaux du  cordon  posté- 
rieur au  cours  du  tabès. 
On  sait  seulement  que 
les  fines  fibres  horizon- 
tales de  la  substance  gé- 
latineuse et  de  la  sub- 
stance spongieuse  dispa- 
raissent plus  ou  moins 

FiG.  Si.  —  Coupe  d'uTie   moelle  de  tabès   vulgaire    dans  laquelle  le  Complètement    amsi    que 

inaxhuum  des  lésions  siégeait  à  la  région  dorso-lombaire.  Dessinée  Igg     frOSSes     Collatérales 

et  communiquée  par    G.  Marinesco.  —  Renflement  cervical.  — On  ■n   "^              • 

constate  de  la  façon  la  plus  nette,  sur  cette  coupe,  raltération  des  retlexes  qui  traversent  la 

zones  de  Lissauer  et    celle  des    faisceau,x    de  Burdach  et    de  Goll.  Jjggg    Jg    [g    cOrne    BOSté- 

Mais  le    fait  le  plus  intéressant  consiste    dans    l'énorme  lésion  de  .                                           ' 

la  corne    postérieure    dont  le  réseau    des  fibres  nerveuses  a  pour  rieure. 

ainsi    dire    complètement   disparu;    celle    particularilé  a    élé    très  i  „     f-nnnl     noni  ■ni     ocl 

exactement  rendue  par  G.  Marinesco  dans  son  dessin.  ^^    Laniii    icni.iai    tbl 

souvent  obstrué  par  une 
sorte  de  prolifération  des  cellules  de  l'épendyme,  fréquemment  aussi  il  est 
dilaté.  Il  existe  parfois  une  sorte  de  syringomyélie,  comme  l'ont  dit  quelques 
auteurs  (Nonne,  Eisenlohr)  ('). 

n.  —  Dans  le  bulbe,  on  voit  se  continuer  les  altérations  des  cordons  posté- 
rieurs médullaires,  tant  au  niveau  des  cordons  de  Goll  qu'au  niveau  des  cordons 
de  Burdach.  Quant  aux  autres  altérations  du  bulbe,  elles  ont  élé  signalées  à 
propos  des  différents  symptômes  bulbaires  et  il  n'y  a  pas  lieu  d'y  revenir  ici. 

IIL  —  Le  cerveau  est  loin  d'être  indemne,  même  dans  les  cas  qui  ne  se  font 
remarquer  par  aucun  symptôme  d'ordre  psychique.  En  effet,  Jendrâs- 
sik(')  a,  comme  on  l'a  déjà  vu,  montré  dans  deux  cas  de  tabès  qu'il  existe 
des  lésions  fort  analogues  à  celles  de  la  paralysie  générale  des  aliénés,  c'est- 
à-dire  consistant  dans  la  disparition  des  fibres  nerveuses,  à  l'intérieur  des  cir- 

(')  Nonne.  Silzuni;  des  arztliehen  Vereins  in   Hamlnirg,   U  juin  1802.  Analijse  in  Neurol. 
Centmlbl.,  \mi,  j).  -405. 
(*)  Jendr.\ssik.  Dculsches  Arclt.  f.  kUn.  Med.,  .\LIII,  1888. 
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convolutions  cérébrales.  Ce,  seraie>nt  surtout  les  circonvolutions  postérieures 
et  inférieures  qui,  d'après  cet  auteur,  seraient  le  plus  fréquemment  atteintes. 
Nageotte  (')  a  observé  dans  le  cerveau  de  quelques  tabétiques,  mais  non  de 
tous,  des  lésions  névrogliques  et  vasculaires  diffuses  analogues  à  celles  de  la 
paralysie  générale;  Philippe  et  Decroly(*)  n'ont  pas  retrouvé  de  semblables 
lésions. 

Des  altérations  de  même  nature  ont  été  trouvées  dans  le  cci-velel  par  .Jeu- 
drâssik;  Jellinek  les  a  trouvées  spécialement  dans  le  noyau  dentelé. 

IV.  —  Quant  aux  racines  postérieures  qui.  nous  l'avons  dit,  se  montrent, 
dans  les  cas  un  peu  avancés,  atropliiées  et  jaunâtres,  elles  peuvent,  surtout 
dans  les  cas  récents,  ne  présenter  à  l'œil  nu  aucune  altération.  Avec  l'aide  du 
niirioscope,  on  parvient  cependant,  môme  dans  ces  cas,  à  constater  dans  leur 
iiiti'rieur  des  altérations  plus  ou  moins  prononcées  des  fdjres  nerveuses.  Enfin 
dans  certains  cas,  notamment  dans  ceux  rapportés  par  Raymond  {^),  Marinesco, 
il  aurait  été  impossible  de  trouver  aucune  lésion  de  ce  genre.  Bien  qu'il  soit 
impossible  de  s'inscrire  en  faux,  a  priori,  contre  des  faits  provenant  d'observa- 
teurs distingués,  il  convient  de  faire  remarquer  que  la  recherche  des  altérations 
des  racines  postérieures  est  assez  malaisée,  par  suite  de  l'existence,  à  l'état 
normal,  dans  leur  intérieur,  de  fibres  fines  plus  ou  moins  nombreuses.  Les 
résultats  négatifs  trouvés  par  quelques  auteurs  ne  signifient  donc  nullement 
que,  en  réalité,  les  lésions  des  racines  postérieures  puissent,  dans  un  cas  de 
tabès  typique,  faire  absolument  défaut.  Du  moins,  pour  qu'une  notion  de  ce 
genre  doive  être  considérée  comme  parfaitement  établie,  il  faudrait  qu'elle  fût 
appuyée  sur  des  documents  plus  nombreux  que  ceux  dont  on  dispose  actuelle- 
ment. Jusqu'à  nouvel  ordre,  il  semble  que  l'on  puisse  considérer  les  lésions  des 
racines  postérieures  comme  élant  de  règle  dans  le  tabès  vvdgaire.  Filles  consis- 
tent généralement  en  atrophie  simple  sans  dégénérescence  wallérienne,  les 
gaines  de  myéline  disparaissent  plus  ou  moins  complètement,  certaines  fibres 
sont  réduites  à  une  gaine  de  Sciiwann  vide,  d'autres  à  un  cylindre-axe  plus  ou 
moins  net  et  à  une  gaine  de  myéline  fragmentée  en  blocs  ou  eu  granulations, 
de  sorte  qu'elles  sont  tantôt  amincies,  tantôt  volumineuses;  toutes  ces  lésions 
sont  diversement  mélangées  dans  une  même  racine.  Nageoffe  a  décrit  des 
foyers  cavifaires  dans  des  nerfs  radiculaires  atteints  de  péri  et  d'endonévrite. 

Les  racinrs  antérieures  sont  parfois  altérées  aussi,  surtout  dans  les  labes  avec 
amyotrophies,  mais  toujours  beaucoup  plus  légèrement. 

V.  —  Les  ganglions  spinaux  présenteraient  des  lésions  nniltiples,  mais  non 
constantes,  consistant  dans  la  dégénération  de  leurs  fibres  nerveuses  et  dans 
l'alrophie,  la  pigmentation  ou  la  rétraction  de  leurs  cellules  ganglionnaires, 
réj)aississement  de  leur  tissu  conjouclif,  de  dilatations  parfois  considérables 
de  leurs  vaisseaux;  Bourdon-Luys,  Oppenheim-Siemerling,  W'ollenberg,  Han- 
som,  Slrœbc  ('),  etc.,  ont  trouvé  ces  lésions,  mais  Marinesco  n'a  pas  trouvé 
d'altérations  des  ganglions  spinaux  dans  un  cas  de  labes  (juil  a  examiné  à  ce 
point  de  vue  spécial,  et  dans  une  étude  plus  récente  ('■)  il  a  noté  l'inconstance 
et  la   faible    intensité   ordinaire    des   altérations    des   cellules   ganglionnaires. 

(')  Naoeotte.  Tht'se  de  Paris,  ISO.). 

(*)  Philippe  et  Decroly.  Congrès  inteni.,  Paris,  1000. 

(')  lÎAYMOND.  Topogiapliie  des  lésions  spinales  du  labes  au  didjul.  licvtie  de  m^U.,  1891. 

{*)  Stroebe.  Ncurol.  Cmlnitlil.,  ISOi. 

(^)  Marinesco.  Presse  mid.,  3  oclol)rc  1001. 
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ScIiHiTer  (').    Juliusbeiger   et    Rover  (-),    Maraijliano  (;')   ont    trouvé  les    cellules- 
ganglionnaires  généralement  intaeles. 

VI.  —  Les  nerfs  périphériques  sont  le  siège  d'altérations  très  fréquentes  et 
ordinairement  assez  accentuées  (Westphal.  Pierret,  Déjerine,  Pitres  etVaillard. 
Oppenlieim  et  Siemerling,  JotVroy  et  Arhard,  etc.).  Ces  altérations  consistent 
dans  la  destruction  d'un  certain  nombre  de  fibres  nerveuses.  Elles  siègent  en 
général  dans  les  fins  rameaux  nerveux,  plus  particulièrement  peut-être  dans 
ceux  des  membres,  bien  que  tous  les  nerfs,  même  les  nerfs  bulbaires,  puissent 
en  être  atteints.  La  névrite  périphérique  du  tabès  ne  se  cantonne  pas,  comme 
l'ont  cru  quelques  auteurs,  uniquement  sur  les  fibres  sensitives.  Cette  opinion 
avait  été  soutenue  par  les  auteurs  qui  veulent  faire  du  tabès  une  affection  spé- 
ciale, systématique  de  tout  le  système  sensitif.  Il  est  certain  ([u'on  peut  aussi 
rencontrer  ces  lésions  sur  des  ramuscules  exclusivement  musculaires.  Pour  les 
auteurs  qui  cherchent  à  faire  concorder  les  données  de  la  pathologie  nerveuse 
avec  les  lois  de  Waller,  ces  névrites  périphériipies  seraient  dues  aux  altérations 
des  ganglions  spinaux;  c'est  l'opinion  soutenue  notamment  par  lîabinski,  Daiier, 
puis  par  P.  Marie.  Pour  Déjerine,  il  s'agirait  là  de  véritables  névrites  primi- 
tives se  produisant  directement  au  niveau  des  fines  branches  nerveuses.  11 
est  certain  que  plus  on  remonte  vers  la  moelle  et  moins  les  lésions  sont  appa- 
rentes dans  les  troncs  nerveux,  à  tel  point  que  les  gros  troncs,  le  sciatifjue, 
par  exemple,  ont  pu  être  considérés  comme  tout  à  fait  indemnes.  Il  faut  d'ail- 
leurs tenir  compte  de  l'impossibilité  où  l'on  est  actuellement  de  constater  les 
lésions  du  cylindre-axe,  et  attendre  qu'une  technique  plus  perfectionnée  per- 
mette cette  constatation,  pour  considérer  celle  intégrité  des  gros  troncs 
nerveux  comme  absolument  démontrée. 

Les  nerfs  crâniens  sensitifs  peuvent  présenter  les  mêmes  altéi-ations  que  les 
racines  postérieures.  Le  nerf  optique,  qui  d'ailleurs  ne  peut  être  complète- 
ment assimilé  aux  nerfs  périphériques,  le  chiasma,  la  bandelette  sont  parfois 
atrophiés  jusqu'à  n'avoir  plus  que  la  moitié,  le  tiers  même  de  leur  volimie 
normal,  l'atrophie  paraît  progresser  de  la  périphérie  au  centre,  mais  elle  part 
du  nerf  et  non,  comme  on  l'avait  cru,  des  cellules  ganglionnaires  de  la  rétine, 
cellules  d'origine  des  fibres  optiques,  car  on  constate  toujours  la  persistance 
d'un  assez  grand  nombre  de  cellules  ganglionnaires  dans  la  rétine  même  quand 
il  n'existe  jilus  auctuie  filire  dans  le  nerf  (Léri):  tardivement  l'atrophie  est  totale 
et  peut  envahir  les  corps  genouillés  et  les  tubercules  quadrijumeaux:  les 
gaines  méningées  du  nerf  optique  et  du  chiasma  présentent  généralement  un 
épaississement  inflammatoire  manifeste,  semblable  à  celui  de  la  méninge 
spinale  postérieure.  Au  microscope  on  constate  dans  ces  gaines  méningées  une 
grande  abondance  de  lymphocytes:  dans  le  nerf  lui-même  on  constate  une  pro- 
lifération interstitielle  qui  part  de  la  gaine  méningée  et  des  vaisseaux  préexis- 
tants et  néoformés,  qui  atteint  et  remplace  peu  à  peu  les  fibres  nerveuses  et 
obture  les  vaisseaux  (Léri);  le  nerf  est  tardivement  l'éduit  à  une  épaisse  gangue 
conjonctive  où  toutes  les  fibres  nerveuses  ont  perdu  leur  cylindre-axe  et  leur 
myéline.  Les  nerfs  acoustique,  trijumeau,  glosso-pharyngien,  pneumogastrique 
présentent  plus  rarement  des  lésions  semblables. 

Quant  au  grand  sympathique,  les  documents  nous  font  ]>resque  entièrement 

(')  SCHAFFER.  Xcurot.  Cenlriilbl..  1898. 

(-)  JULIUSBEROER  et  Reyer.  Neurol.  OentraibL.  IS98.   . 

(•■}  Maragliaxo.  Rivista  rrilica  di  rlinica  med.,  l'.lOL 
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(It'l'iuil  à  sou  égard  ;  ([iichiuos  rares  ailleurs  oui  bien  examiné  lel  ou  tel  de  ses  cor- 
dons ou  de  ses  ganglions  :  les  uns  (Vulpian)  les  ont  trouvés  complètement  sains, 
d'autres  (Chvostek.  Raymond)  y  ont  décrit  des  altérations;  Marina  a  trouvé  des 
altérations  du  ganglion  cervical  supérieur  dans  le  tiers  des  cas;  .I.-Cli.  Roux  a 
trouvé  à  une  période  avancée  une  diminution  considérable  des  petites  fibres  à 
myéline  du  sympathique  cervical  et  Ihoracique  et  des  nerfs  splanchnitpies,  les 
grosses  fibres  qui  viennent  des  ganglions  rachidiens  resteraient  au  contraire 
intactes  :  ces  lésions  sont  semblables  à  celles  qu'on  obtient  expérimentalement 
chez  le  chat  par  la  section  des  racines  postérieures  :  c'est  par  la  lésion  des 
petites  fibres  à  myéline  que  Roux  pense  pouvoir  expliquer  les  analgésies 
viscérales.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'étude  du  sympathique  est  encore  fort  peu 
avancée.  Il  serait  à  désirer  qu'à  l'avenir,  au  lieu  d'examiner  à  peu  près  unique- 
ment les  ganglions  du  sympathique  cervical,  on  fît  plus  particulièrement  porter 
l'analyse  sur  la  portion  dorso-lombo-sacrée  de  ce  nerf,  el  notamment  qu'on  recher- 
chât l'état  des  rami  communicantes.  On  ne  peut,  en  efî'et,  par  le  rapprochement 
des  faits,  s'empêcher  de  penser  que,  dans  le  tabès,  le  système  du  grand  sympa- 
lhi([Mc  doil  èlre  lui  aussi  atteint,  et  cela  pour  les  raisons  suivantes  :  A)  Les  cor- 
dons du  sympathique  prennent,  conimi'  llis  l'a  démontré,  naissance  sur  le  segment 
latéral  de  la  plaque  neurale  ainsi  que  les  ganglions  spinaux  qui,  d'après 
certains  auteurs,  joueraient  un  rôle  primordial  dans  le  processus  labélique; 
ayant  même  origine,  |)our(pioi  ne  seraient-ils  pas  soumis  aux  mêmes  intluences 
nocives  ? 

B)  De  plus,  une  alli''ration  du  grand  sympallii<|ue,  au  cours  du  tabès,  expli- 
querait d'une  l'açon  logique  un  bon  nombre  îles  symptômes  de  cette  afïectioii  : 
crises  gastriques,  —  syndrome  de  Basedow;  —  glycosurie,  —  et  peut-être  aussi 
fractures  et  arihropalhies.  L'hypothèse  que  je  propose  me  semble  donc,  à  ])iu- 
sieurs  titres,  rationnelle:  mais,  vu  la  difficulté  (piil  y  a  à  examiner  les  portions 
du  grand  .sympathi(|ue  que  je  viens  d'indiquer,  la  V('-rification  en  es!  |)arliiulié- 
remenl  malaisée. 

Pathogénie.  —  La  nature  du  labes  a  fait  l'objet  de  nombreuses  (lu'orics  fort 
dillérentes  les  unes  des  autres,  parfois  même  opposées. 

D'après  une  opinion  ancienne  que  Trousseau  partagea  cl  sdulinl  ]iciiil.inl 
(pielque  temps,  le  tabès  n'aurait  été  qu'une  névrose;  cette  oj)inion  n'a  pu.  bien 
entendu,  tenir  devant  les  progrès  de  l'anatomie  pathologique. 

Ducbenne  de  Boulogne  avait,  à  un  C(!rlain  moment,  pensé  ipi'il  s'agissait 
surtout  (le  troubles  <lijnarriic/ues. 

Quelques  auteurs  ont  cru  que  c'était  le  (/riind  sijnipalltKjUi'  ipii  dail  cm  jeu: 
celte  manière  de  voir  ne  s'est  pas  vérifiée,  bien  que  Raymond  et  Art  lia  ml,  .l.-Ch. 
Rou.x  aient  constaté  des  lésions  dans  le  domaine  de  ce  nerf. 

Jendràssik  a  exprimé' l'opinion  que  dans  la  produijion  des  sympli')iiic-  lalic'- 
tiques,  notamment  de  l'incoordinalinn,  les  li'sions  du  ce?'i'e«u  jouaicril  un  rôle 
de  premier  ordi'c.  On  a  vu,  à  propos  de  l'analomie  pathologique,  (|ue  ces  lé- 
sions consistaient  surtout  dans  la  ilisparilion  des  libres  nerveuses  des  circon- 
volutions. 

Leyden  et  Goldsclunder  ont  émis  l'hypothèse  (pu-  les  lésions  des  nerfa  péri- 
p/iértqiiex  seraient  le  jioint  de  <lé|)arl  îles  lésions  médullaires  ;  celti'  opinion- est 
à  peu  près  abandonnée  aujourd'hui. 

L'opinion  adoplée  d'une  façon  à  peu  près  générale  est  celle  q\ii  considère  le 
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tabop  comme  étant  surtout,  et  avant  tout,  une  affection  de  la  moelle;  que  cette 
affection  trouve  d'ailleurs  son  point  de  dépaii  dans  la  moelle  même  ou  dans  les 


Schéma  d'un 
moelle  tabéliqiie 
dans  laquelle  le 
processusraorbi- 
de  esilimité  aux 
racines  postérieu- 
res de  la  région 
Injnho-sacrée.he» 
fibres  radiculai- 
res  postérieures 
des  régions  dor- 
sale et  cervicale 
ne  sont  pas  at- 
teintes. Un  gan- 
glion lombaire  a 
été  représenté  en 
1  avec  ses  3  or- 
dres de  fibres  ra- 
diculaires  posté- 
rieures. A  fibres 
courtes,  B  fibres 
moyennes,  C  fi- 
bres longues. Ces 
r.ordresdc  fibres 
sont  atteints,  les 
territoires  dont 
leur  altération 
provoque  la  dé- 
génération ont 
été  figurés  sur  la 
moitié  droite  de 
chaque  coupe  : 
vl' (marqué  ,4  par 
erreiu')  territoire 
appartenant  à  la 
zone  de  Lissauer 
constitué  par  des 
lil>res  courtes;  — 
B',  territoire  si- 
tué dans  le  cor- 
don de  Burdoch, 
constilué  par  la 
dégénération  des 
fibres  moyennes; 
—C, territoire  si- 
tué dans  le  fais- 
ceau de  Goll. 
constitué  pardes 
fibres  longues.— 
Au  niveau  de  la  coupe  2  (région  dorsale),  le  pro- 
cessus morbide  tabêiique  n'existant  pas  sur  place, 
les  racines  postérieures  étant  saines,  on  ne  trouvera 
pas  de  lésions  nées  m  si7w,  celles  que  l'on  constate 
sont  dues  purement  et  simplement  à  la  dégénération 
ascendante  des  fibres  radiculaires  postérieures 
moyennes  et  longues  provenant  du  ganglion  lom- 
baire 1  altéré.  Ces  fibres  sont  figurées  en  B  et  en  C. 
les  zones  de  dégénération  que  provoque  leur  alté- 
ration sont  représentées  en  B'  et  C.  —  Au  niveau 
de  la  coupe  5  (région  cervicale),  aucun  processus 
morbide  tabétique  né  sur  place  n'existe,  tout  comme 
en  2;  les  seules  fibres  altérées  seront  donc  les  fibres 
longues  C  provenant  des  fibres  radiculaires  posté- 
rieures de  la  région  lombaire  1,  leur  dégénération 
se  trouvera  ainsi  uniquement  dans  le  point  où  elles 
cheminent,  c'est-à  dire  dans  le  cordon  de  Goll,  en  C. 
—  Comparer  ce  schéma  avec  le  schéma  suivant. 


FiG 


Schéma  d'une 
moelle  tabêii- 
que dans  la- 
quelle les  fibres 
ra  diculaîres 
postérieures  de 
chaque  paire  ra- 
chidienneétant 
altérées,  le  pro- 
cessus morbide 
naît  pour  ainsi 
dire  insi7wdans 
cbaquesegment 
médullaire  in- 
dépendamment 
des  lésions  de 
*\vi^i':  né  ration 
secondaire  as- 
cendante pro- 
venant de  l'al- 
tération des  fi- 
bres des  seg- 
mentssituésau- 
dessous.  —  1) 
Ganglion  spinal 
de  la  région  lom- 
baire avec  ses  5 
orflres  ^e  fi- 
bres :  A  fibres 
courtes, Bfibres 
moyennes.  C  fi- 
bres longues. 
Dans  la  moitié 
droite  de  la  cou- 
pe de  moelle  1 
se  voient  les  al- 
térations aux- 
quelles donne 
lieu  la  lésion  de 
ces  trois  ordres 
de  fibres.  Ces 
altérations  sont 
e.xactement  les 
mêmes  que  cel- 
les de  la  coupe 
de  la  moelle  1  de 
la  figure  précé- 
F'G.  âsr,.  ^j^^^n^g  _  Dans 

le  segmenta  (ré- 
gion dorsale»  on  trouve  les  lésions  dues  à  l'alté- 
ration des  trois  ordres  de  fibres  radiculaires 
postérieures  qui  entrent  dans  ce  segment  D',  £'. 
F',  avec  ces  lésions  viennent  se  confondre  celles 
qui  sont  sous  la  dépendance  de  la  dégénération 
ascendante  des  fibres  atteintes  par  le  pro- 
cessus morbide  dans  la  région  lombaire  C'\B". 
Dans  le  segment  5  (région  cervicale)  on  trouve 
également  les  lésions  dues  à  l'altération  des 
trois  ordres  de  fibres  radiculaires  postérieures 
qui  entrent  dans  ce  segment  G',  //',  /",  avec  ces 
lésions  viennent  se  confondre  celles  qui  sont 
sous  la  dépendance  de  la  dégénération  ascen- 
dante des  fibres  atteintes  par  le  processus  mor- 
Idde  dans  la  région  lombaire  C"  et  dans  la  région 
dorsale  £"',  /*'". 


racines  posl^^rieures  qui  sV  rendent.  Charcot  et  Pierret  ont  les  premiers  soutenu 
cette  idée;  pour  eux  la  lésion  des  cordons  postérieurs,  lésion  de  nature  paren- 
chymateuse,  affecterait  par  suite  dune  élection  particulière  certains  faisceaux 


TABES  DOI^SUALIS.  7G9 

do  la  moelle,  en  commençanl  entre  autres  par  les  bandeleltes  externes  :  ec 
serait  une  alTection  essentiellement  systématique.  Strlimpell  est  un  des  auteurs 
qui  ont  le  mieux  soutenu  cette  manière  de  voir.  D'après  Flechsig,  les  territoires 
atteints  dans  la  moelle  par  le  tabès  seraient  des  territoires  spéciaux  correspon- 
dant à  certains  faisceaux  que  l'étude  du  développement  des  fibres  nerveuses 
permet  de  disliiii^uer  très  nettement  chez  le  fœfus. 

Pierre  Marie  (1892)  a  soutenu  la  théorie  d'après  laquelle  les  lésions  médul- 
laires du  labes  seraient  surtout  d'origine  [exogène,  c'est-à-dire  sous  la  dépen- 
dance d'un  processus  dont  le  point  de  di'-part  doit  être  cherché  en  dehors  de  la 
moelle  :  il  était  amené  à  cette  conclusion  tant  ])ar  l'anatomie  normale  que  par 
ranaloinic  imlliologique.  L'anatomie  palholugique  apprend  en  elVet  que,  dans  le 
cas  où  les  racines  qui  constituent  la  ipieue  de  che\al  se  trouvent  comprimées 
ou  sectionnées  par  une  tumeur  ou  un  traumatisme,  il  s'ensuit  une  dégénération 
dans  le  territoire  du  conion  |)Osléricui'  (pii,  sou\i'ut  l'oil  l'tendue,  ressemble 
beaucoup  à  la  lésion  médullaire  du  tabès.  D'autre  part,  si  l'on  met  en  parallèle 
les  lésions  de  la  moelle  dans  le  tabès  avec  le  trajet  normal  des  fibres  radi- 
culaires  postérieures,  on  constate,  d'après  Pierre  Marie,  que  ce  parallèle 
rend     compte     de     certains     aspects     des     lésions     médullaires     tabétiques. 

On  peut,  eu  cfi'el,  distinguer  d'une  façon  générale  trois  catégories  de  fibres 
radiculaires  postérieures  :  a)  les  fibres  courtes  qui  entrent  presque  immédiate- 
ment dans  la  substance  grise  et  occupent  sur  le  bord  interne  de  la  corne  posté- 
rieure la  zone  dite  «  cornu-radiculaire  »  ;  b)  \es  fibres  moyennes  qui  ne  se  portent 
dans  la  substance  grise  qu'après  un  certain  trajet  dans  le  cordon  de  Burdach; 
c)  les  fibres  longues  qui  sont  destinées  au  faisceau  de  Goll  et  se  rendent  dans 
celui-ci  après  un  trajet  plus  ou  moins  long  dans  le  cordon  de  Burdach.  Après 
section  ou  compression  d'une  racine  postérieure  chez  l'homme  ou  chez  les  ani- 
maux, on  voit  la  dégénération  secondaire  occuper  dans  la  moelle,  immédiate- 
ment au-dessus  de  la  lésion,  la  zone  cornu-radiculaire;  puis,  en  remontant, 
abandonner  de  |)lus  en  plus  le  voisinage  de  la  corne  postérieure  et  occuper  le 
faisceau  de  Burdach  d'abord,  et  plus  haut  le  faisceau  de  Goll.  Or  c'est  préci- 
sément le  siège  des  lésions  principales  du  tabcs  quand  les  racines  postérieures 
sont  atteintes  seulement  dans  la  région  lombaire;  quand  les  racines  sont  alleinb>s 
dans  la  région  dcjrsale  et  dans  la  région  cervicale,  ce  n'est  jdus  seulement  li^ 
faisceau  de  Goll,  mais  aussi  le  faisceau  de  Bunla<-li  cl  la  zone  cornu-radicu- 
laire qui  sont  le  siège  des  altérations  jusque  dans  les  régions  supérieures.  Dans 
certains  cas  il  semble,  par  l'intensili'  d(>s  h'-sions  de  la  zone  coinu-radiculaire  sur 
toute  la  hauteur  de  la  moelle  et  jiar  i'iiil('gril<'  plus  ou  moins  complète  du 
faisceau  de  Goll,  que  les  fibres  i-adicidaii-es  coiutcs  puissent  être  atteintes 
presque  en  totalité  et  à  l'exception  des  fibres  moyeimes  et  surtout  des  fibres 
longues.  Ces  remarques  capitales  oui  définitivement  établi  rimi)ortance  des 
altérations  radiculaires  dans  la  palhogénie  des  lésions  du  tabès  :  l'existence  el 
rinq)orlance  <les  lésions  radiculaires  postérieures  sont  aujourd'hui  à  peu  près 
unanimement  acceptées,  c'est  le  seul  |)oint  commun  de  loutes  les  théories 
actuelles;  mais  le  désaccord  est  conqjlet  sur  les  deux  jHiints  suivants  :  I"  ces 
lésions  radiculaires  sont-elles  seules  en  jeu?  2»  quel  est  leur  mode  de  pro 
duction  ? 

P.  Marie  (')  avait  admis  ipie  les  lésions  exogènes  étaient  de  beaucouj)  |)rédo- 

(')  V.  Marie.-  I.crnns  sur  Ifs   mnlndu's  de  la  moelle,    1892.  —  Trailé  de  mèd.  de  Charcol   cl 
Unui-ltitnl,    \"  cdilidii. 

TiîAiTi';  m:  \[r.iu;i;iM;.  ■!■■  rilit.  —  l\'.  W 
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(lominnnlos  cl  que  leur  origine  se  trouvait  vraisemblablement  dans  une  altéra- 
tion ])riniitive  des  cellules  qui  servent  de  centres  trophiques  aux  fibres  des 
racines  postérieures,  les  cellules  des  ganglions  spinaux,  poul-èlrc  aussi  les 
cellules  des  ganglions  sympathiques  et  les  cellules  ganglionnaires  périphé- 
riques, dont  l'existence  est  d'ailleurs  entièrement  hypothétique  ;  mais  en 
outre,  pour  cet  auteur,  à  côté  du  processus  exogène,  il  convient  de  faire 
une  part  pour  les  lésions  dues  à  la  dégénération  de  fibres  endogènes,  de 
fibres  prenant  leur  origine  dans  la  substance  grise  médullaire.  Nous  verrons 
plus  loin  comment  s'est  modifiée,  sur  dillV-renls  points,  l'opinion  de  cet  auteur. 
Pour  la  plupart  des  auteurs  récents,  le  labes  reste  une  maladie  essentielle- 
ment systématique,  que  le  mol  «  système  »  soit  d'ailleurs  compris  dans  son 
sens  analomique  restreint  ou  dans  un  sens  physiologique  sensiblement  plus 
large  ;  qu'il  s'agisse  du  «  système  radiculaire  postérieur  »  ou  du  «  système  sen- 
sitif  »,  ce  système  pourrait,  suivant  les  théories,  être  atteint  soit  primitivement 
<lans  son  élément  noble,  soit  secondairement  par  l'intermédiaire  de  son  tissu 
conjonctif,  et  dans  ce  cas  la  lésion  primitive  serait  une  altération  vasculaire  ou 
une  inllammalion  méningée. 

Philip])e  (')  considère  le  processus  tabétique  comme  exclusivement  parenchy- 
mateux,  nettement  systématique  et  frappant  d'atrophie,  dans  le  tabès  initial  du 
moins,  la  totalité,  gaine  de  myéline  et  cylindre-axe.  des  tubes  nerveux  (|ui  con- 
stituent le  système  radiculaire  postérieur  depuis  la  racine  jusqu'aux  cordons 
correspondants,  et  cela  sans  grosses  altérations  interstitielles  et  sans  participa- 
tion de  la  cellule  originelle,  la  cellule  du  ganglion  spinal  :  dans  le  tabès  avancé 
les  zones  endogènes  seraient  détruites  à  leur  tour.  Philippe  croit  que  les  lésions 
labétiques  restent  .systématisées  du  commencement  à  la  fin.  On  assisterait  ainsi 
successivement  et  dans  un  ordre  invariable,  dans  le  plus  grand  nombre  des 
cas,  à  la  prise  des  bandelettes  externes  (fibres  radiculaires  moyennes  de  Singer 
et  Munzer,  collatérales  réflexes,  fibres  des  colonnes  de  ClarUe),  puis  de  la  zone 
de  Lissauer  et  de  la  zone  cornu-radiculaire  (fibres  radiculaires  courtes),  des 
chamiis  postérieurs  (fibres  radiculaires  longuesl.  enfin  des  zones  endogènes 
descendantes  (faisceau  triangulaire  médian  de  Gombault  et  Philippe,  centre 
ovaî  de  Flechsig,  bandelette  périphérique  de  Hoche,  virgule  de  Schultze)  et 
ascendantes  (zone  cornu-commissurale);  dans  les  racines  on  pourrait  égale- 
ment, d'après  Philippe,  constater  1"  «  envahissement  systématique  »,  zones  par 
zones.  Le  processus  tabétique  serait  essentiellement  distinct  par  la  localisation 
des  lésions  autant  que  par  leurs  caraclèies  hislologiques  du  processus  syphi- 
litique. 

Brissaud  et  de  Massary  (^)  ont  développé  une  opinion  assez  analogue  à  celle 
qui  avait  été  soutenue  par  Leydcn  d'abord,  par  P.  Blocq  ensuite;  ces  auteurs 
considèrent,  eux  aussi,  le  tabès  comme  une  alTeclion  essentiellement  parcnchy- 
maleuse  et  systématique,  mais  le  système  altéré  serait  le  système  sensitif  péri- 
phérique dans  toutes  ses  parties,  le  «  protoneurone  centripète  »,  organe 
endjry(jlogiquemenl  bien  individualisé  parce  qu'il  est  l'élément  caractéristique 
de  la  crête  neurale,  parce  (ju'il  naît  de  l'ectoderme  à  côté  du  système  nerveux 
central,  qu'il  ne  s'unit  à  lui  que  plus  lard  et  qu'il  a  pu  se  développer  iso- 
lément dans  le  cas  d'un   monstre  curieux  publié  par  von    Léonowa  ;  l'intoxi- 

O  PiULiPPK.  Tlu'-so  (le  Paris,  1897. 
(-)  DE  Mass.uîv.  I'Ik-sc  de  Paris,  1896. 
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calioii  syphililiquo  sérail  la  cause  la  plus  eeiiaine  de  la  dégénérescence  des 
|)roloneuronos  centripètes  et  le  degré,  la  l'orme,  l'étendue  des  lésions  resle- 
raienl  subordonnés  à  la  vulnérabilité  héréditaire  ou  acquise  de  tels  ou  tels 
protoneuronos. 

Pour  Thomas  et  Hauser('),  la  lésion  essentielle  du  tabès  est  encore  systéma- 
tique, mais  moins  purement  parenchyniateuse  :  les  caractères  hislologiques  de 
la  lésion  primordiale  sont  plutôt  ceux  d'un  trouble  trophique  que  ceux  d'une 
réaction  inllauimatoire  :  c'esl  une  dysirophie  qui  porte  sur  tout  le  neurone  sen- 
sitit'  périphérique,  mais  en  prédominant  beaucoup  sur  son  prolongement  cen- 
tral, la  cellule  ganglionnaire  restant  en  général  intacte.  parli(i]iant  d'autres 
fois  au  processus  alro])liique;  de  plus,  la  dysirophie  atteint  généralement  aussi 
certaines  portions  du  protoneurone  moteur  et  du  système  sympathique;  enfin 
si  la  lésion  parenchyniateuse  est  la  lésion  capitale,  elle  est  cependant  accom- 
pagnée d'une  lésion  conjonctive  avec  altération  des  parois  vasculaires  et  avec 
tendance  nécrolique.  Pour  expliquer  la  ]>rédominance  du  processus  dégénératif 
sur  les  fibres  des  racines  postérieures.  Thomas  et  Ilauser  font  intervenir  une 
altération  fonctionnelle  de  la  cellule  ganglionnaire  troublant  son  pouvoir 
trophique,  à  défaut  de  lésions  anatomiques,  la  toxicité  du  liquide  céphalo-ra- 
chidien; enfin  l'infection  de  la  cavité  sous-arachnoïdienne  et  les  lésions  de 
méningite  dont  Obersteiner  et  Redlich,  Nageotte  ont  voulu  faire  la  cause  même 
du  processus  tabi'-tique. 

D'autres  auteurs  placent  non  plus  dans  l'élénienl  nerveux,  mais  dans  1  élé- 
ment interstitiel,  le  point  de  départ  du  processus  morbide.  Pour  Ordonez, 
Adamkiewicz,  P)uzzard,  Lelulle,  etc.,  l(^s  vaisseaux  sanguins  en  constitu(>raienl 
l'origine.  Dejerine  avait  également  soutenu  l'opinion  (jue  les  lésions  médullaires 
du  labes  seraient  une  sclérose  vasculaire  systématisée  suivant  le  li-ajel  inlia- 
niéduUaire  des  racines  postérieures. 

Obersteiner  et  Redlich,  Nageotte  surtout,  ont  déiiit  des  lésions  méningées 
ipii  |ioureux  seraient  la  lésion  initiale  et  fondamentale  de  rallection  :  ralro])liie 
des  racines  postérieures  serait  une  lésion  secondaire. 

Obersteiner  el  Redlich  pensent  que,  par  buite  de  la  néoforination  méningée 
(|ui  est  la  première  lésion  du  tabès,  mais  qui  n'a  pas  de  caractère  spécifique, 
les  racines  postérieures  sont  étranglées  par  la  pie-mère  épaissie  au  niveau  de 
leur  entrée  dans  la  moelle,  c'est-à-dire  précisément  en  un  point  où  norma- 
lement elles  sont  serrées  dans  un  manchon  pie-mérien  et  névroglique  épais: 
aussi  la  névrite  tabétique  serait-elle  d'abord  de  nature  interstitielle.  Nageotte  a 
montré  que  l'étranglement  annulaire  des  racines  est  un  artifice  de  préparation 
el  n'existe  pas  quand  la  moelle  est  durcie  sans  être  extraite  du  canal  rachidien. 

Pour  Nageotte  (■)  la  première  lésion  en  date  chez  les  tabéliques  est  une  iiténin- 
gile  sypliilll'njiie,  lésion  essentiellement  spécifique,  et  la  précocité  de  la  lym- 
|)hocylose  dans  le  li([uide  céphalo-rachidien  en  serait  une  preuve:  mais  par  elle- 
même  la  méningite  spéciiique  est  insuflisanli!  à  produire  le  labes,  car,  s  il 
n'existe  pas  de  tabès  sans  méningite,  il  existe  de  nombreuses  méningitçs  syphi- 
lili(iues  qui  ne  sont  pas  suivies  de  labes  :  la  méningite  précède  le  labes,  mais 
elle  ne  le  crée  (jue  par  l'envahissement  des  «■  nerfs  radiciilaires  »:  on  donne  le 
nom  de  nerf  radiculaire  à  la   portion   des   racines    (jui   est    compris(>   iiitrc  la 

(')  Thomas  et  I1.\user.  Iconogr.  Saljii'li-.,  \'.W->. 

(')  N.\C.EOTTb.  Suc.  de  bioloyh-,  181)5,  —  /'/■<■.•.■.■-■(■  innlicdlc.  noviMiilirc  l'.UI'i  ri   |,ui\ici-  l'.MI'. 
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cavité  sous-arachnoïilienne  et  le  gantclion.  A  ce  niveau  les  racines  sont  enlou- 
rées  par  luie  gaine  lamelleuse  ou  ])érinèvre  formée  par  rarachnoïde,  les  fasci- 
cules sont  séparés  par  un  tissu  conjonctif  lâche  ou  eiulonèvre;  consécutivement 
à  rinflammalion  de  ces  gaines  due  à  la  méningite  syphilitique,  il  se  produit  des 
lésions  de  pcrinévritc.  puis  d'endonévrite  constituant  la  névrite  radiculnirf 
interstitielle.  Les  lésions  primitivement  interstitielles  de  la  névrite  déterminent 
secondairement  la  dégénérescence  des  éléments  nobles,  des  fibres  nerveuses 
radiculaires  ;  les  racines  antérieures,  plus  résistantes,  restent  parfois  inal- 
térées dans  leur  parenchyme,  quoique  toujours  altérées  dans  leur  appareil  con- 
jonctif; mais  1res  souvent  aussi  leurs  fibres  dégénèrent  comme  celles  des 
racines  postérieures,  elles  se  régénèrent  alors  chacune  par  un  pinceau  de  fibres 
fines;  au  contraire,  les  fibres  des  racines  postérieures  ne  se  régénèrent  pas, 
elles  dégénèrent  en  commençant  par  leur  extrémité  médullaire  et  leurs  colla- 
térales, depuis  les  centres  gris  de  la  moelle  et  du  bulbe,  où  elles  se  terminent, 
jusqu'aux  cellules  des  ganglions  rachidiens  où  elles  naissent  :  attaquée  par  sa 
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<'.orps  yranulciii  à  ilispo>ilion  diffuse  dans   ]e  cordon  postérieur  ciiez  un  taliéliiiue. 

base  comme  la  racine  anii'iieure.  la  racine  postérieure  conserve  assez-de  vitalité 
pour  maintenir  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  rinfégrité  de  ses  pre- 
miers segments,  mais  pas  assez  pour  nourrir  ses  extrémités  plus  délicates  et 
plus  éloignées  du  centre  trophique.  En  somme,  pour  Nageotte,  «  le  tabès  est 
une  lésion  intlammatoire  qui  attaque  un  nombre  quelconque  de  racines  sensi- 
tives  ou  motrices  à  leur  sortie  de  l'espace  sous-arachnoïdien  et  qui  se  relie  à 
une  syphilose  généralisée  des  méninges  ». 

Pierre  Marie  et  Guillain  (')  ont  émis  récemment  une  théorie  beaucoup  plus 
exlensive  qui  place  l'origine  du  processus  tabélique  dans  une  altération  du 
système  lymphatique  postérieur  de  la  moelle.  Ces  auteurs,  en  effet,  admettent 
que  les  cordons  postérieurs,  les  racines  postérieures  et  la  pie-mère  qui  tapisse 
le  segment  postérieur  de  la  moelle  constituent,  au  point  de  vue  de  la  circu- 
lation   lymphatique     intci-liliellc.     un     ensemble    doué     d'une    indépendance 


(')  PiERiiE  Mahie  el  Guill.m.n.  Bévue  neiiroL,  51  janviei-  et  -28  féviier  l'.lO.j. 
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rolulivi^  (M  ponviinl,  sous  rinnucnce  <lc  la  syphilis,  s'alli'TiT  (l'une  f'aroii   isolée. 

Les  faits  sur  lesquels  se  basent  ees  auleurs  jiour  soutenir  leur  Uii'oiie  siml 
les  suivants  : 

I"  Quand  on  examine  sur  la  lahle  il'aulopsie  une  moelle  de  tabétique,  la  pre- 
mière chose  qui  frappe  le  i-egard  aussitôt  après  l'incision  de  la  dure-mère,  c'est 
l'opacité,  répaississement  de  la  pie-mère  qui  recouvre  les  cordons  postérieurs, 
tandis  que  la  pie-mère  au  niveau  des  cordons  antéro-latéraux  a  conservé  presque 
toute  sa  minceur  et  sa  transpar(Mice  normale.  Cette  altération  de  la  pie-mère 
postérieure  est  surtout  accentuée  dans  la  région  dorsale.  Marie  et  Guillain 
insistent  sur  ce  fait  (jue  «  la  patholof^ie  de'  la  méninge  postérieure  est  une 
pathologie  spi'-ciale  ».  La  circulation  lympliatique  interstitielle  du  cordon  posté- 
rieur présente  également  une  indépendance  très  nette,  ainsi  que  l'ont  fait  voir 
les  expériences  de  (luillain,  qui  iiijeitanl  de  l'eiure  de  Chine  dans  le  cordon  pos- 
térieur du  chien,  a  montré  (pie  les  granulations  noires  se-  répandent  uniquement 
dans  le  cordon  postérieur  en  suivant  nue  marche  ascendante. 

2"  Dans  un  certain  ncmilire  de  cas  de  tabès  on  constate  que  la  dégénération 
(lu  cordon  postérieur  ne  réjx.nd  pas  exactement  au  trajet  des  fdjres  radiculaires 
jiostérieures,  mais  semble  all'ecter  des  ra))ports  étroits  avec  la  sclérose  et  l'in- 
flammation des  tractus  conjonctifs  interstitiels  dont  l'épaississement  est  très 
prononcé  et  se  prolonge  au  delà  des  limites  des  territoires  dégénérés.  Il  semble 
donc  probalile  qu'en  outre  des  altérations  dues  à  la  dégénération  secondaire  des 
racines  postérieures  il  existe  encore  dans  le  tabès  des  altérations  d'origine  pure- 
ment interstitielle  pouvant  prendre  un  aspect  pseudo-radiculaire. 

a"  Lorsqu'on  a,  chose  assez  rare  d'ailleurs,  l'occasion  d'examiner  des  moelles 
tabétiques  par  le  procédé  de  Marchi.  on  voit  que  les  corps  granuleux  existant 
dans  les  cordons  postérieurs  ne  présentent  le  plus  souvent  aucune  localisation 
rappelant  une  systématisation  radiculaire  ou  autre  et  sont,  au  contraire,  diffus 
dans  toute  l'étendue  des  cordons  postérieurs. 

Marie  cl  Guillain  prennent  soin  de  bien  spécifier  que  dans  les  lésions  du  cor- 
don postérieur  de  la  moelle  des  tabétiques  ils  reconnaissent,  d'une  façon  indis- 
cutable, le  rôle  très  important  joué  ])ar  la  di'génération  secondaire  des  fibres  i-adi- 
culaires  ;  mais  ils  pensent  que  cette  dégénération  est  insuffisante  à  rendre  compte 
de  toutes  les  altérations  constatées  dans  le  cordon  postérieur.  Ils  sont  d'avis  (juc 
la  lésion  même  des  racines  postérieures,  tontes  les  altérations  du  cordon  pos- 
térieur et  les  modilications  de  la  méninge  postérieure  reconnaissent  une  seule 
et  même  cause  :  ralt(''rali(Mi  du  sNsl('ine  lympliatique  postérieur  de  la  moelle. 

Etiologie.  —  Lin  grand  nombre  de  causes  ont  ét(''  iiivo(|U(''es,  dont  la  plupart 
semblent  banales  et  jouent  tout  au  plus  un  rôle  occasionnel. 

Les  diverses  diallièACf.  telles  que  la  diathèsc  rhumatismale  (?),  la  diathèse 
herjiétique  (?),...  scint  et  surtout  ont  été  incrinuTiées  par  différents  auteurs 
(Verneuil,  Spillmann,  Parisol,  Klemperer,  elc...).  (Cependant  la  diathèse 
neuro-arthriti(iue  parait  pouvoir  tout  au  plus  pr(-(lisp()ser  le  système  nerveux 
aux  atteintes  du  virus  syphiliti(|ue.  On  peut  en  dire  autant  de  certaines 
intoxications  (saturnisme,  nicotinisme,  ergotinisme,  pellagre,  etc.)  invocpiées 
par  Pansini  ('),  en  ajoutant  toutefois  que  certaines  d'entre;  elles  sont  aujourd'hui 
reconnues  pour  une  des  causes  fréquentes  non  du  tabès  vrai,  mais  de  sclé- 

(')  I'ansim.  Hii'islii  rril.  di  i-liiiira  iiieilii-n.   WHH. 
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roses  combinées  dont  le  diagnostic  avec  le  tabès  est  parlois  des  plus  difficiles. 
De  même  pour  le  tTaumatisme.  —  Un  grand  nombre  d'observations  ont  été 
rassemblées  dans  lesquelles  le  tabcs  paraît  s'être  développé  sous  celte  influence; 
celle-ci  serait  particulièrement  manifeste  lorsqu'elle  s'exerce  directement  sur 
le  rachis  (Petit). 

Straus.  sans  admettre  une  relation  absolument  intime  entre  le  traumatisme 
et  le  tabès,  pense  que  le  traumatisme  peut  agir  quelquefois  pour  déterminer  la 
localisation  du  tabès  sur  le  point  où  il  a  porté. 

L'/(ém/î7é  a  été  surtout  invoquée  parCharcot  et  ses  élèves,  Féré,  Ballet  et  Lan- 
douzy,  Blocq...  etc.,  en  comprenant  l'hérédité  névropathique  dans  son  sens  le 
plus  large.  Ces  auteurs  admettent  que,  chez  les  ascendants  ou  les  consanguins 
des  tabétiques,  on  peut  rencontrer  les  affections  nerveuses  les  plus  diverses, 
depuis  les  ditlérenles  formes  d'aliénation  mentale  jusqu'à  l'hémiplégie  et  à  la 
chorée;  le  diabète  serait  également  fréquent  dans  les  familles  des  tabétiques 
(Charcot).  Quant  à  l'hérédité  directe  ftabétique  ayant  eu  un  père  ou  une  mère 
tabétique),  elle  est  extrêmement  rare,  et  semble  purement  fortuite. 

Les  relations  du  tabès  avec  la  syphilis  ont  été  signalées  dès  1876  par 
Fournier,  elles  ont  également  trouvé  en  Erb  (1879)  un  défenseur  convaincu. 
Actuellement  elles  sont  admises  d'une  façon  à  peu  près  générale.  Le  désaccord 
porte  surtout  sur  la  fréquence  avec  laquelle  la  syphilis  doit  être  incriminée 
dans  l'étiologie  du  tabès.  A  cet  égard  les  différentes  statistiques  donnent  des 
chiffres  extrêmement  variables.  Berger  n'a  rencontré  la  syphilis  que  chez 
'20  pour  100  des  tabétiques:  ^^'estphal  chez  ")5  pour  100  environ  :  Remak  chez 
'25  pour  100;  Rumpf  chez  06  pour  100:  Eisenlohr  chez  o2,5pour  100;  Bernhardl 
chez  60  pour  100.  Fournier  arrive  au  chilfre  de  95  pour  100,  Strûmpell  à  celui 
de  90  pour  100:  ce  chiffre  est  fort  voisin  de  celui  (89,2  pour  lOO)  donné  par 
Erb  (')  dans  un  travail  portant  sur  570  cas  directement  observés  par  lui. 
Certains  auteurs,  et  en  particulier  Môbius,  sont  allés  jusqu'à  affirmer  que  le 
labes  reconnaissait  toujours  pour  cause  une  syphilis  antérieure.  —  Un  fait  est 
certain,  c'est  que  cette  infection  est  extrêmement  fréquente  dans  les  anlécé- 
dents  des  tabétiques  et  qu'une  relation  de  cause  à  effet  entre  ces  deurx  alTections 
ne  saurait  être  niée.  L'hérédo-syphilis  a  été  invoi[uée  dans  des  cas  a-«sez 
nombreux  (Remak,  Strûmpell,  Gowers,  Barthélémy,  Fournier.  HabinsUi-: 
Souques,  elc). 

hWge  auquel  débute  le  tabès  est  variable,  quoique  d'une  façon  générale  on 
puisse  dire  que  c'est  surtout  entre  50  et  45  ans. 

On  l'observe  rarement  avant  25  ans  et  après  55  ans.  Erb  l'a  cependant  vu 
survenir  dans  un  cas  à  59  ans,  dans  un  autre  à  60  ans,  et  Pitres^  a  trouvé  sur 
550  cas  de  labes,  52  fois  le  début  après  50  ans.  Hildebrandl  prétend  qu'il  existe 
dans   la  science   10  cas   de  tabès  dans  l'enfance  jusqu'à   14  ans  (?).    De  très 
nombreux  cas  de  soi-disant  «  tabès  infantile  »  ont  été  signalés  dans  ces  dernières 
années,  presque  tous  chez  des  hérédo-syphilitiques  :  dans  une  revue  récente, 
Dydynski  (')  se  refuse  à  en  compter  plus  de  7  comme  authentiques  (5  cas  de 
Remak,  un  de  Siriimpell.  Mendcl.  Bloch,  Dydynski)  :  le  tabès  infantile  présen- 
ce Erb.  Zur  .ïtiologie  der  Tabès.  Bcriiner  klinlschc  Wosrhensrhrifl.  ISdl,  n"  'l'.K  p.  715.  et 
suiv..  et   Volkinaitn's  Snmml.  Klinischer'  Vorlviig.  1892. 
(*)  Babinski.  .Sur.  méd.  des  hùp.,  '24  oclolire  \'M'l. 
(^)  PiTBES.  Congrès  de  Toulouse.  WWl. 
(•)  Dydynski.  Xeuiol.  CenlrallA.,  \"  aviil  liMiO. 
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lorail  une  syiiiptoiiinfolugit'  un  peu  parliiulière,  comprenant  surtout  les  signes 
du  tabès  qui  ne  lui  sont  pas  communs  avec  la  maladie  de  Friedreich;  les  trou- 
bles urinaires  seraient  les  plus  constants,  puis  l'atrophie  des  nerfs  optiques; 
l'ataxic  ferait  généralement  défaut  ou  serait  minime  et  très  tardive.  P.  Marie  se 
refuse  à  admettre  que  l'on  puisse  considérer  comme  appartenant  réellemenl  au 
tabès  les  cas  de  ce  genre  observés  chez  l'enfant. 

C'est  de  6  à  15  ans  après  l'infection  syphilitique  ijue  le  labes  se  montre  le 
plus  souvent,  et  on  peut  dire,  en  Idoc,  dans  les  '20  années  ([ui  suivent  celle-ci 
(88  pour  100  des  cas  —  Erb).  iJieulafoy  rapporte  un  cas  de  tabès  à  "iti  ans  con- 
sécutif à  une  syphilis  contractée  à  21  ans. 

Les  syphilis  bénignes  semblent  être  celles  ([ui  amènent  le  plus  l'rt'quemment 
à  leur  suite  le  processus  tabélique.  —  Il  y  aurait  lieu  de  se  demander  si  cer- 
taines variétés  de  syphilis  ne  produiraient  pas  plus  souvent  le  tabcs  que 
d'auti'cs  variétés.  Cette  question  a  déjà  été  posée  pour  la  paralysie  générale  par 
Morel-Lavallée  ;  en  faveur  de  cette  façon  de  voir.  Pierre  Marie  a  rapporté, 
d'après  Bernard,  l'observation  de  deux  amis  ayant  contracté  la  syphilis  à  la 
même  source,  dans  la  même  nuit  en  ISCdl,  et  qui  sont  devenus  tabéti(|ues,  l'un 
en  1890,  l'autre  en  ISOl(').  Dans  cet  ordre  d'idées  on  peut  citer  les  faits  rap- 
portés par  Goldflam(')  d'abord,  par  de  nombreux  auteurs  ensuite,  dans  lesquels 
on  voit  un  mari  syphilitique  infecter  sa  femme  et  plus  tard  le  labes  survenir 
chez  les  deux  époux  :  les  cas  de  tabea  conjugal  se  sont  multipliés  dans  ces  der- 
niers temps  parce  qu'on  les  a  mieux  recherchés  (Erb,  Slrinupell,  Mendel, 
Lalou,  P.  Marie,  Babinski,  etc);  dans  un  mémoire  récent,  Raecke(^)  en  a  réuni 
22  cas  ;  dans  20  autres  cas  le  tabès  existait  chez  l'un  des  conjoints,  la  paralysie 
générale  chez  l'autre.  Babinski  a  vu  chez  des  conjoints  la  contaminai ioTi  syphi- 
litique de  l'un  à  l'autre  se  faire  jusqu'à  11  et  lo  ans  après  l'accident  inilial  et 
être  suivie  de  labes. 

Quant  au  .•<t'.re,  il  faut  signaler  tout  pai'liculièrement  la  rareté  relative  du  labes 
chez  les  femmes.  Dans  la  statistique  de  l>b,  notamment,  on  trouve  .".lO  hommes 
contre  10  femmes.  Celte  rareté  du  tabès  dans  le  sexe  féminin  tient,  suivant 
toute  apparence,  à  ce  ([ue  la  syphilis  est  ]dus  rare  chez  la  femme  que  chez 
l'homme,  car,  ainsi  que  l'ont  montré  Mobius,  Fehre,  etc,  les  femmes  tali(''li(pu^s 
sont,  comme  les  hommes,  des  syphilitiques. 

La  rare  exerce-l-clle  une  influence  sur  la  fréquence  de  la  syphilis?  —  Minor  a 
relevé  la  rareté  relative  du  tabès  chez  les  juifs  de  Russie  par  comparaison  avec 
le  reste  de  la  population,  mais  il  allribue  cette  dilïérence  à  ce  que,  par  suite  de 
conditions  particulières,  la  syphilis  est  beaucoup  moins  fré(|uenli;  chez  les  pre- 
miers que  dans  le  peuple  russe.  Il  est  vi'ai  que,  si  Kctrsakow  et  Kojewnikolf 
ont  conlii'mé  la  remarque  de  Minor,  Redlicli  croil  au  coulraire  que  la  ^y|iliilis 
est  relativement  l'i'rM[U(!nte  chez  lesjuifs  de  Russie.  D'autre  pari,  C.  \V.  l>Mrr('), 
d'après  les  résultats  de  sa  propre  expérience  et  d'a[)rès  l'iMKpièle  à  latpu'Ue  il 
s'est  livré  auprès  de  nombreux  médecins  exerçant  soit  à  (>uba,  soit  dans  le  sud 
des  États-Unis  et  à  Philadelphie,  arrive  à  conclure  (avec  loule  ap|)arcnce  de 
certitude)  que  l'ata.vie  locomotrice  est  (ïxti'èmenient  rare  chez  les  nègres,  et  que 

(')  P-  Marie.  Gaz.  méd.  de  Paris.  1X!t."i. 

(-)  (IdLDKLAM.  Deuisrhe  Xciisch.  /'.  NorveitlwUk.,  I8'j'j.  p.  '2.")0. 
(^)  Kaecke.  Mitnnlxchr.  /'.  l'isijch.  u.  Ncurcjl.,  IXIMI. 

(')  C  W.  Buiiu.  Tlie  IVciiueiicy  of  locomoloi'  ;ila.\i.i  in  iiogroes.  .louriml  o/'  niculid  :iiid 
nevvoHs  dheascs.  ;i\ril  IX',1'2. 
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chez  les  mulâtres  elle  lesl  un  peu  moins,  mais  sans  être  cependant  aussi  fré- 
quente que  chez  les  blancs.  Meillon,  Lovy.  Heuyer,  Scherlj(')  ont  également 
constaté  l'extrême  rareté  du  tabès  chez  les  Arabes  d'Algérie  :  ils  l'attribuent  à 
l'importalion  récente  de  la  syphilis  en  Algérie  et  à  labsence  chez  les  Arabes  de 
lare  nerveuse  héréditaire.  Malignon(*)  a  de  même  remaïqué  la  rareté  des 
accidents  nerveux  de  la  syphilis  chez  les  Chinois,  Berman  (^)  chez  les  Bos- 
niaques, Goltzinger  chez  les  Abyssins  malgré  la  grande  fréquence  de  la 
syphilis  chez  eux  (elle  frapperait  80  pour  100  de  la  population)  :  RafTray(')  a  vu 
à  l'île  Maurice  un  très  grand  nombre  de  syphilis  graves  et  mal  traitées  sans  un 
seul  cas  de  tabès. 

Il  n'est  pas  jusqu'aux pt-ofessioiu  qui  ne  présentent,  au  point  de  vue  du  pour- 
centage du  tabcs,  des  différences  ap])réciables.  Cette  affection  est  en  effet  infi- 
niment plus  fréquente  chez  les  individus  exerçant  des  professions  libérales  : 
militaires,  artistes,  écrivains,  etc....  Suivant  toute  vraisemblance,  la  prédilection 
du  labes  pour  les  individus  ap])artenant  à  cette  catégorie  sociale  tient  d'une 
part  à  ce  que,  par  leur  séjour  dans  les  grandes  villes  à  l'époque  de  l'adolescence 
et  des  premières  années  de  1  âge  adulte,  ils  sont  tout  particulièrement  exposés  à 
contracter  la  syphilis,  d'autre  part  à  ce  que  le  surmenage  intellectuel  est  chez 
eux  chose  assez  ordinaire  et  les  prédispose  aux  manifestations  de  la  syphilis  sur 
le  système  nerveux.  Il  faut  signaler  la  rareté  du  labes  chez  les  prêtres,  rareté  qui 
coïncide  avec  celle  de  la  syphilis. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  tabès  est  aujourd'hui  grandement  facilité 
dans  la  grande  majorité  des  cas  douteux  par  la  recherche  de  la  lymphocytose 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien;  presque  tous  les  auteurs  ayant  jusqu'ici 
trouvé  des  lymphocytes  en  grande  quantité,  sinon  dans  tous  les  cas  de  tabès, 
du  moins  dans  presque  tous.  Ce  diagnostic  doit  être  fait  surtout  avec  un  groupe 
d'affections  dont  les  analogies  avec  la  maladie  de  Duchenne  de  Boulogne  sont 
assez  grandes  pour  qu'on  les  ait  désignées  sous  le  nom  de  psewh-tabi's,  bien 
qu'en  réalité  les  unes  et  les  autres  n'aient  entre  elles  aucune  autre  relation  que 
celle  de  simuler  plus  ou  moins  complètement  le  tabès  par  la  réunion  de 
quelques-uns  des  symptômes  propres  à  celui-ci. 

Ceux  de  ces  symptômes  qui  se  retrouvent  dans  les  pseudo-tabes  sont  ordi- 
nairement des  troubles  de  l'équilibre  ou  même  de  la  coordination,  assez  souvent 
aussi  des  phénomènes  parétiques  donnant  aux  mouvements  des  malades  un 
aspect  d'incoordination  quoique  celle-ci  fasse  en  réalité  défaut.  Il  n'est  pas  rare 
de  constater  en  outre  la  perte  ou  la  diminution  du  réflexe  rotulien,  ou  encore 
quelques  troubles  du  côté  des  fonctions  génitales. 

Parmi  les  pseudo-tabes  en  présence  desquels  on  se  trouve  le  plus  habituelle- 
ment, en  pratique,  il  faut  citer  ceux  dus  à  l'intoxication  par  l'alcool  ou  par 
l'arsenic,  le  pseudo-tabes  du  diabète,  celui  de  la  neurasthénie. 

Les  différences  qui,  au  point  de  vue  purement  symptomaliquc,  permettent  de 
distinguer  les  pseudo-tabes  du  tabès  vrai,  consistent  en  ce  que  dans  les  pre- 
miers il  s'agit  rarement,  comme  on  vient  de  le  voir,  d'une  incoordination  véri- 
table ou  du  moins  en  ce  que  chez  eux  l'incoordination  est  moins  marquée  que 

(')  ScHEiiD.  Soc.  de  neuriii.,  i>  juin  l'.MIl. 

(*)  Matignon.  Acad.  de  tnéd.,  7  janvier  lOd'J. 

(')  Berman.  Wiener  med.  Wocliensclu:,  l'JOU. 

(*)  R.\FFiiAY.  Communication  orale. 
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chez  les  lnbétiques,  eu  ce  que  les  troubles  réflexes  de  la  pupille  n'existent  guère, 
en  ce  que  le  réflexe  rotulien  absent  en  apparence  peut  quekjuefois  être  provoqué 
par  l'emploi  du  procédé  de  Jendrassik,  en  ce  cpie,  enfin,  les  douleurs  ne  sont 
généralement  pas  aussi  violentes  que  dans  le  tabès  et  ne  revêtent  pas  à  un  égal 
degré  le  caractère  fulgurant  ni  ne  présentent  une  tendance  aussi  marquée  à 
survenir  par  crises. 

Les  ftriéroses  rombiiu'es,  dans  certains  de  leurs  types,  peuvent  simuler  de  la 
façon  la  plus  trompeuse,  l'aspect  du  tabès  vulgaire  :  nous  renvoyons  au  chapitre 
qui  leur  est  consacré  pour  tout  ce  qui  a  Irait  à  l'exposé  des  caractères  diffé- 
i-enliels, 

La  scirrosc  en  plaque^^  I>eul,  dans  certains  cas  où  la  démarche  est  tabéto- 
cérébelleusc,  soulever  quelques  difficultés  au  point  de  vue  du  diagnostic;  mais 
la  présence  des  autres  symptômes,  tels  ([ue  le  tremblement,  le  nystagmus,  l'em- 
barras de  la  parole,  suffira  à  lever  tous  les  doutes. 

La  maladie  dr  Friedreich  se  distinguera  du  tabès  par  son  début  avant  la 
vingtième  année,  par  l'existence  du  nystagmus,  des  troubles  de  la  jjarole,  etc., 
ainsi  que  par  l'absence  de  douleurs. 

La  syrlngomijrlie  présente  des  troubles  Irophiques  (panaris,  perte  d'une  ou 
plusieurs  phalanges)  et  une  dissociation  de  la  sensibilité  (aneslhésie  à  la  tempé- 
rature et  non  à  la  piqûre)  qui  ne  se  montrent  guère  dans  le  tabès. 

Les  altérations  du  cervelet  (tumeurs,  lésions  en  foyer)  pourraient,  dans  cer- 
tains cas,  produire  un  complexus  symptomatique  un  peu  analogue  à  celui  du 
labes.  "SUùs  on  ne  tardeia  |ias  à  constater  que  les  troubles  de  la  marche  sont 
produits  non  par  de  l'incoordination  vraie,  mais  plutôt  par  un  étal  vertigineux 
spécial,  par  un  manque  d'équilibre.  Babinski(')  a  très  soigneusement  étudié  les 
troubles  de  la  motilité  révélateurs  de  lésions  cérébelleuses  :  le  syndrome  rérébel- 
leu.r  de  Babinski  se  compose  de  la  triade  symptomatit[ue  suivante  :  asynergie 
cérébelleuse,  perte  de  la  diadococinésie,  prolongation  de  l'équilibre  statique 
volitit)nnel.  L'asi/nenjie  cérébelleuse  est  la  perturbation  de  la  faculté  d'associaliou 
des  mouvements;  elle  se  rencontre  souvent  chez  les  cén-belleux  et  uniquemeni 
chez  eux  :  elle  est  bien  différente  de  l'alaxie  vraie,  le  sens  musculaire  est  très 
bien  conservé,  les  mouvements  ne  sont  pas  alaxiques,  pas  excessifs  et  déi'églés, 
l'occlusion  des  yeux  n'exerce  aucune  action  sur  leur  forme,  ils  sont  seidemeni 
décomposés  en  mouvements  élémentaires  successifs  des  divers  segments  des 
membres,  marche,  acte  de  fléchir  la  jambe  sur  la  cuisse,  etc.,  il  existe  ])our 
mettre  en  évidence  ces  troubles  de  la  coordination  toute  une  série  d'exercices 
qui  ont  été  imaginés  par  Babinski  et  dont  nous  parlerons  à  propos  de  l'hérédo- 
ataxie  cérébelleuse.  Plus  récemment(*'),  iiabinski  a  indiqué  ([ue  l'asynergie 
cérébelleuse  s'accompagne  d'une  prolongation  bien  plus  grande;  qu'à  l'étal 
normal  du  maintien  des  attitudes  volontaires  ou  é<f>(Hibre  volilionnel  italique 
(élévation  des  jambes  dans  le  décubitus  dorsal,  pai-  exemple),  alors  que  ce  main- 
tien est  à  peu  près  complètement  impossible  dans  l'alaxie  tabéticpie.  Il  a  enfin 
signalé  ("')  l'impossibilité  chez  les  cérébelleux  d'accom]>lir  rapidement  des 
mouvements  successifs,  telles  la  pronation  et  la  supination  de  lavant-bras, 
(|ui  nécessitent  l'association  d'une  action  excito-motriceà  une  action  frénalrice: 
celte  perte  delà  diadorocinésie,  ou  fonction   qui  pernicl   raccom[)lissement  de 

(')  lÎAUlNSKl.  Hevuc  neitriil.,  18!M.t.  p.  Sdd. 

(-)  Babinski.  Soc.  neucol..  iii.Ti  \'M-l. 

("')  Baiiinski.  Soc.  neural..  iio\  oniliri'  l'.Mlii. 
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mouvements  successifs,  n'existerait  pas  dans  le  tabès.  L'ensemble  de  ces  signes 
facilite  singulièrement  le  diagnostic  dilTérentiel  des  alTections  cérébelleuses  et 
du  tabès.  De  plus,  chez  les  cérébelleux,  les  douleurs  fulgurantes,  les  dilï'érents 
troubles  viscéraux  font  ordinairement  défaut. 

Traitement.  —  A.  Médication  interne.  —  Parmi  les  agents  de  celte 
catégorie,  ceux  qui  sont  généralement  employés  depuis  un  bon  nombre  d'années 
sont  le  nitrate  d'argent,  le  chlonire  d'or,  le  seigle  ergoté,  ce  dernier  particulière- 
ment recommandé  par  Charcot  pour  combattre  les  troubles  génito-uriuaires.  La 
strychnine  et  les  préparations  strychniques  ont  joui  également  d'une  certaine 
vogue,  peu  méritée,  semble-t-il,  peut-être  même  celles-ci  sont-elles  nuisibles. 

Dans  ces  derniers  temps,  depuis  (piavec  Fournier  on  a  reconnu  l'influence 
prépondérante  de  la  syphilis  dans  l'étiologie  du  tabès,  tous  les  efforts  ont  con- 
vergé vers  l'emploi  des  traitements  antisyphilitiques.  Les  résultats  de  la  cure 
■inercurielle  ont  été  parfois  nuls  ou  mauvais.  Cependant,  lorsqu'on  est  en 
présence  d'un  tabétique  non  cachectique,  cette  cure  (frictions  ou  injections) 
devra  être  instituée,  non  pas  qu'on  doive  compter  sur  une  rétrocession  des 
symptômes  (')  pourtant  possible,  mais  plutôt  en  vue  d'empêcher  la  progression 
«de  ceux-ci  et  l'appariiion  d'accidents  plus  graves.  Un  traitement  par  les  injec- 
tions beaucoup  plus  intensif  que  celui  qu'on  a  préconisé  jusqu'ici  a  donné  de 
bons  résultats  à  P.  Marie,  à  Lemoine  {'),  à  Leredde  (^),  etc.  Comme  l'a  dit 
F^.  .Marie,  le  traitement  spécifique  pour  réussir  devra,  dans  le  tabès,  être  fait 
«  assez  tôt  et  assez  fort  ».  On  se  méfiera  que,  chez  les  tabétiques  présentant  un 
début  d'atrophie  du  nerf  optique,  l'évolution  de  celle-ci  semble  parfois  accélérée 
par  le  traitement  hydrargyrique  ;  Babinski(')  aurait  cependant  constaté  deux  fois 
une  action  favorable  du  traitement  mercuriel  sur  l'atrophie  elle-même.  L'admi- 
nistration de  l'iode  plutôt  que  des  iodures  semble  être  indiquée  concurrem- 
ment avec  celle    des  mercuriaux. 

h'anlipyrine,  la  phénacétine,  le  pyramidon,  Vantifébrine,  etc.,  rendront  des 
services  contre  les  phénomènes  douloureux  et  certaines  crises  viscérales.  La 
santoninea  été  préconisée  contre  les  douleurs  fulgurantes  (Combemale,  Negro), 
l'aspirine  a  donné  de  bons  résultats  dans  les  arihrojialhies  (P.  Marie  et  Péchar- 
mant),  la  coca'ine,  l'eau  chloroformée,  l'extrait  gras  de  cannabis  indica  ont 
réussi  à  calmer  certaines  crises  gastriques  non  influencées  par  l'alimentation  : 
un  traitement  antidyspeptique  est  recommandé  par  J.-Ch.  Roux  contre  certaines 
crises  influencées  jiar  l'ingestion  des  aliments;  on  a  calmé  certaines  crises  gas- 
triques par  l'injection  lombaire  de  cocaïne  ou  même,  à  titre  exceptionnel,  par 
une  simple  ponction  lombaire;  l'injection  épidurale  de  cocaïne  paraît  donner 
d'aussi  bons  résultats  en  présentant  moins  d'inconvénients. 

En  résumé,  si  dans  la  médication  interne  il  y  a  quelques  agents  pouvant 
exercer  une  influence  favorable  sur  certains  symptômes,  nous  n'en  possédons 
encore  aucun  auquel  on  puisse  attribuer  une  action  véritablement  curative  sur 
la  maladie  elle-même. 

B.  Médication  externe.   —  Il   en  est  de  celle-ci  comme  de  la  médication  in- 

(')  Voir  cepeiidnnt  sur  <e  sujet  un  Irnvyil  de  DinUlci-  iii-piré  )iar  Eili,  iii  Bcrtiiicr  klinischc 
Wodidnschril'l,  1895. 
C)  Lemoine.  Hevue  neurol.,  juin  l'JO'2. 
(')  Leredde.  Semuine  méiL.  avril  l'.Ml'i. 
(';  B.\BINSKI.  Soc.  de  iicitrol.,  l'.tllO. 
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terne,  il  n'en  l'aul  altendie  que  des  améliorations  partielles,  quelque  nomlu-eiix 
et  divers  (|ue  soient  les  agents  dont  elle  dispose. 

Les  pointes  de  feu  sn]ierfK;ielles,  nombreuses,  et  n'-pélées  environ  tous  les 
huit  jours,  semblent  donner  d'assez  bons  ré.sullats,  surtout  contre  les  douleurs 
fulgurantes  et  en  ceinture,  ainsi  que  contre  les  troubles  urinaires. 

La  ^uspeuxion  agirait  d'une  façon  particulièrement  favorable  sur  l'incoordina- 
tion et  sur  les  troubles  génitaux,  les  crises  douloureuses  seraient  aussi  avanta- 
geusement influencées  par  elle,  mais  on  a  rapporté  quelques  cas  de  mort  subite 
pendant  une  séance  de  sus|iensi()n  et  la  méthode  paraît  être  abandonnée. 
L'élonyntion  de  la  moelle  par  llexion  forcée  au  moyen  de  la  table  spéciale  de 
Gilles  de  la  Tourette  et  Chipault  ou  de  l'aiipareil  de  Bechlerew-Sprimon  n'a 
pas  donné  d'excellents  résultats;  (;hi|>aull  lui-même  (')  a  proposé  de  la  rem- 
placer par  une  «  elonrjalion  permanente  »  au  moyen  d'un  appareil  plâtré  appli- 
qué la  tête  en  bas. 

Uélongation  des  nerfs,  faite  indirectement  par  des  mouvements  forcés  ou 
directement  après  leur  mise  à  nu,  a  semblé  tlangereuse  parce  qu'elle  aurait 
]iroduit  des  hémorragies  médullaires  et  inutile  parce  qu'elle  n'a  jamais  été 
suivie  que  d'une  amélioration  douteuse  et  passagère  des  douleurs  fulgurantes. 
Benedikt(^)  est  cependant  encore  partisan  de  l'élongalion  sanglante  du  scia- 
tique  contre  les  troubles  de  la  marche  et  les  douleurs  et  Chipault  de  l'élonga- 
lion des  nerfs  plantaires  contre  le  mal  perforant.  Nous  ne  citons  que  pour  mé- 
moire les  tentatives  néfastes  d'élongation  des  nerfs  optiques. 

La  farodisiitiiin  cutanée  a  été  vivement  recommandée  |)ar  Rumpf;  la  f/alro- 
nisalion  du  rachis  a  été  également  employée  par  de  nombreux  auteurs.  Il  ne 
semble  pas  que  l'un  ou  l'autre  de  ces  procédés  ait  répondu  à  ce  qu'on  en  atten- 
dait, ic  Si  Erl),  Rrenner,  Levandoroski  ont  eu  (pielques  cas  de  tabès  très  amélion'-s 
par  le  courant  électrique,  ces  faits  ont  toujours  été  une  rareté.  L'électricité 
peut  pourtant  être  utile  dans  le  tabès  en  ce  qu'elle  peut  combattre  efficacemenl 
les  phénomènes  inorganicpies  assez  souvent  surajoutés.  Déplus,  la  galvanisation 
à  "i.'i  ou  T)!!  milliampères  a  donné  dans  certains  cas  de  bons  résultats  contre  les 
douleurs  fulgurantes  et  la  faiblesse  des  membres  intérieurs;  la  faradisatioii 
généralisée  au  pinceau  de  Duchenne  ou  l'électrisation  statique  avec  étincelles 
peuvent  aussi  être  utiles  pour  relever  l'étal  général  du  malade  et  faciliter  la 
circulation  cutanée  si  souvent  défectueuse  ciiez  les  labétiques  (Delherm).  » 

Le  mossni/e  et  VélecIro-mnKsat/e  peuvent,  dans  certains  cas.  rendre  des  services 
surtout  contre  l'élément  douloureux;  il  en  serait  de  même  de  la  nervo-vibralion 
par  percussion  des  troncs  nerveux. 

La  fjymnastique  raisonnée  a  été  préconisée  par  S.  Frenkel,  R.  Ilii-schberg, 
Leyden,  pour  comballre  l'incoordination.  La  réédneation  des  moueemenls  pré- 
conisée par  Frenkel  (de  Ileiden)  (-)  est  certainement  la  méthode  (pii  a  doimé  les 
plus  beaux  succès  pour  le  traitement  de  l'incoordination;  elle  a  élé  enqiloyée 
avec  résultat  favorable  par  Leyden,  Hirsch])ei-g,  Jacob,  Eulenburg;  en  l''rance 
par  Raymond,  Riche,  Mesnard,  Faure,  Constensoux,  etc....  VAU-  consiste  à 
l'éapprendre  au  malade  les  mouvements  les  plus  sim|)les  d'abord,  |)uis  les  mou- 
vements plus  complexes,  à   lui   redonner  par   une  éducation   lente  et  i>atiente 

I')   CllU'AULT.   CllIIglt'S   llllcill.,   l'jiris,    l'JOd, 

(-J  Benedu<t.  Sor.  méd.,  Vienne,  0  avril  l'.HHi. 

P)  Frknkkl.  Miinch.  med.   Wodiensdir.,   IS'.IO.  —  /eiUcIn:  /'.  lcU,i.  Mi'd.,   IS'.lô.  —  Médecine 
inudcrne.  18117. 


[p  jiMflir.] 


'î<l»  MALADIES   INTRIXSKOrKS   r>E   LA   MOELLE   ÉPINIÉRE. 

radrossc  que  lui  ont  enlevée  les  altérai  ions  de  la  sensibilité  superficielle  et  sur- 
tout profonde,  mais  il  ne  faut  pas  peidre  de  vue  que  ce  qui  manque  à  l'alaxi- 
quc,  c'est  l'adresse  et  non  la  force,  et  que  transformer  les  exercices  de  réédu- 
cation en  une  séance  de  gymnastique  violente  mènerait  certainement  à  l'en- 
conlre  du  but  à  atteindre.  Les  instruments  compliqués  de  mécanothérapie 
sont  pour  cette  cure  un  auxiliaire  nullement  indispensable.  Mais  la  conser- 
vation suffisante  de  la  vue  et  des  fonctions  intellectuelles  est  la  première  con- 
dition pour  réussir;  il  faut  que  le  malade  contrôle  par  la  vue  tous  ses  mouve- 
ments et  se  rende  compte  de  la  force  à  déployer  pour  arriver  à  placer  ses 
membres  dans  telle  ou  telle  position,  notion  dont  sa  sensibilité  musculaire 
altérée  ne  suffit  plus  à  l'informer.  Il  faut  encore  que  la  maladie  ne  subisse  pas 
de  poussée  aiguë  ou  subaiguë  au  moment  du  traitement,  que  la  force  mus- 
culaire soit  suflisamment  conservée,  que  l'hypotonie  ne  soit  pas  trop  grande, 
i|u'il  n'y  ait  ni  arthropathies,  ni  troubles  trophiques,  ni  douleurs  trop  pronon- 
cées, (pie  l'état  général  enfin  ne  soit  pas  mauvais.  La  cure  doit  être  conduite 
avec  beaucoup  de  précaution  pour  ne  ])as  fatiguer  le  malade.  Dans  ces  condi- 
tions on  pourrait  beaucoup  espérer  de  la  rééducation  des  mouvements  chez  les 
ataxiques;  à  son  action  réelle  très  efficace  se  joint  souvent  une  action  sugges- 
tive très  favorable  contre  les  phobies  qui  empêchent  parfois  les  malades  de 
marcher  tout  autant  et  plus  que  l'incoordination  vraie. 

h'hyd)'otliérapii'  sous  toutes  ses  formes  constitue  à  elle  seule  dans  le  traite- 
ment du  tabès  un  arsenal  thérapeutique  qui  n'est  pas  à  dédaigner,  car  les  ma- 
lades y  trouveront  souvent  quelque  amélioration.  L'hydrothérapie  froide  est  en 
général  mal  supportée;  on  évitera  d'y  avoir  recours  ou  du  moins  d'en  conti- 
nuer l'usage  lorsqu'il  en  sera  ainsi.  Les  bains  tièdes  et  chauds,  simples  ou  mé- 
dicamenteux, amèneront  fréquemment  une  diminution  des  phénomènes  dou- 
loureux. Une  cure  dans  certaines  stations  thermales  (Lamalou,  Balaruc,  Néris, 
Uriage,  Plombières,  etc..)  sera  également  recommandable.  Frenkel  recom- 
mande de  ne  pas  faire  simultanément  la  rééducation  et  la  cure  balnéaire; 
celle-ci  étant  fatigante  par  elle-même  aurait  un  eU'et  défavorable  sur  la  cure  de 
rééducation  et  devra  de  préférence  alterner  avec  elle.  Les  médecins  de  Lamalou 
admettent  actuellement  que  les  deux  cures  peuvent  être  concomitantes. 

(Juant  aux  injections  soiis-cutanécs,  celles  de  morphine  peuvent,  dans  les 
formes  atrocement  douloureuses  ou  dans  quelques  accidents  aigus  tels  que  les 
crises  viscérales  (gastriques,  laryngées,  etc.),  rendre  de  grands  services;  mais 
on  sait  aussi  que,  par  cela  même  qu'ils  y  trouvent  un  soulagement,  les  tabéli- 
ques  ont  une  grande  propension  à  en  faire  abus.  Les  injections  de  sur  testicu- 
lairr  ou  de  suc  médullaire,  les  injections  i/bjcérinres,  pho^iphati'es,  donnent  quel- 
quefois des  résultats  plutôt  contre  tel  ou  tel  symptôme  que  contre  la  maladie 
elle-même;  en  tout  cas  l'influence  de  la  suggestion  semble  être  ici  considé- 
rable. L'histoire  des  différentes  tenlati\es  lhérapeuti([ues  dirigées  contre  le 
tabès,  montre  d'ailleurs  que  les  tal)éli(pies  jouissent  d'une  suggestibililé  très 
marquée;  on  aura  souvent  lieu  de  faire  appel  à  celle-ci. 


MALADIE    DE    FRIEDREICH 


Historique.  —  Celte  maladie  fut  décrite  pour  la  première  fois  en  1801.  ;iu 
Contfrès  de  Spire,  par  Friedreich  qui  en  avait  observé  plusieurs  cas,  mais  cet 
auteur  ne  pensait  pas,  dès  le  principe,  qu'il  s'agit  là  d'une  maladie  particulière. 
Il  croyait  plutôt  que  ces  cas  appartenaient  à  l'ataxie  locomotrice  progressive, 
mais  qu'ils  présentaient  ce  caractère  particulier  d'être  survenus  dans  l'enfance 
d'une  façon  héréditaire  et  de  présenter  quelques  symptômes  différents  de  ceux 
<lu  tajjes  vulgaire. 

La  description  de  Friedreich  resta  pendant  longtemps  lettre  morte,  el  beau- 
coup d'auteurs  pensèrent  même  que  les  cas  qu'il  avait  décrits  appartenaient 
bien  plutôt  à  la  sclérose  en  plaipies.  Ce  n'est  qu'à  partir  de  188!2  (thèse  de 
Brousse)  tpie  l'existence  de  la  maladie  de  Friedreich  commença  à  être  reconnue 
et  que  celte  afl'eclion  fit  l'objet  d'études  particulières.  Parmi  les  auteurs  qui 
s'en  sont  particulièrement  occupés,  on  peut  citer  les  noms  de  Seeligmidler.  de 
Hammond,  de  Cliarcot,  de  Riilimeyer,  de  Schidlze,  de  Massalongo,  d'Ormerod. 
de  Seguin,  de  Vizioli,  de  Gilles  de  la  Tourette,  Blocq  et  Huet,  de  Ladame,  etc.; 
il  faut  en  outre  réserver  une  mention  pai-liculière  à  la  thèse  de  Soca  (1888), 
dans  laquelle  toute  l'histoire  clinique  de  cette  alfeclion  a  été  très  complèlc- 
ment  exposée;  pins  récemment  l'analomie  pathologique  de  cette  affection  a  fait 
l'objet  de  travaux  tle  Dejerine  et  Letulle,  Vaquez  el  Auscher,  Blocii  et  .Mari- 
nesco.  Paul  Lond<M'). 

Symptomatologie.  —  L'aspect  de  la  maladie  de  Friedreich  est  \raimeiil  très 
cara(l(''risli(|ui' :  les  symptômes  dont  elle  s'accom[>agne  portent  sur  un  grand 
nombre  d'appareils. 

A.  Troubles  de  la  motilité.  —  Ces  troubles  sont  eux-mêmes  d'oriires  divers. 

Les  trouldcs  de  la  innrc/te  ne  sont  entièrement  déxcloppés  (jue  chez  les  sujets 
chez  lescpiels  la  maladie  est  déjà  parvenue  à  un  assez  grand  développenu>nt, 
mais  alors  la  démarche  du  malade  est  tout  à  fait  singulière.  Il  s'avance  en  fes- 
tonnant, les  jambes  écartées,  très  lourdement,  et  juscpi'à  un  certain  point  res- 
semble à  un  ivrogne.  On  retrouve  en  outre  dans  cette  di-marchc  un  éh-ment 
d'incoordination,  d'où  le  nom  de  démarche  tabéto-cérébelleuse  qui  lui  est  donné 
par  Charcol.  Très  souvent  aussi,  pendant  qu'ils  marchent,  ces  malades  pré- 
sentent une  assez,  forte  oscillation  de  la  tète,  analogue  à  celle  (pii  s'observe 
dans  la  sclérose  en  (ilaques:  pour  y  remédier  on  les  voit  souveut  coui-ber  la 
tête  et  la  maintenir  ainsi  volontairement  fléchie  pendant  tout  le  tem]is  qu'ils 
marchent. 

Les  troubles  de  la  ntation  ont  été  ilécrils  [lar  Friedreich  sous  h-  nom  d  ataxie 

(')  P.  LoNDE.  Tlièsc  (le  Paris,  I8!)5. 
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statique.  Ils  consistent  dans  la  diffRultt-  à  rester  debout  cl  dans  lobligation  où 
sont  ces  malades,  pour  garder  leur  équilibre,  de  changer  leurs  pieds  de  place; 
en  même  temps  le  tronc  et  la  tète  sont  animes  de  mouvements  de  salutation 
d'amplitude  variable.  Le  signe  de  RomLierg  fait  ordinairement  défaut,  Frie- 
dreich  accordait  une  grande  importance  diagnostique  à  son  absence;  on  a 
cependant  assez  fréquemment  observé  l'exagération  de  l'instabilité  pendant 
l'occlusion  des  yeux,  mais  elle  tient  sans  doute  en  partie  aux  mouvements  cho- 
réiformes  des  membres  inférieurs.  L'ataxie  n'épargne  pas  les  membres  supé- 
rieurs, mais  elle  apparaît  plus  tardivement  qu'aux  fhembres  inférieurs;  elle  se 
manifeste  d'abord  dans  les  mouvements  délicats  et  le  malade  s'aperçoit  d'une 
maladresse  croissante  ([uand  il  veut  coudre,  écrire,  boutonner  ses  vête- 
ments, etc.;  comme  dans  le  tabès,  pour  saisir  un  objet,  la  main  a  plane  »  lon- 
guement avant  de  s'abattre  sur  lui.  On  peut  constater  les  différents  signes  de 
l'asynergie  cérébelleuse  décrite  par  Babinski,  quoique  à  un  degré  moins  marqué 
que  dans  les  affections  purement  cérébelleuses  (Léri), 

Il  existe  en  outre,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  un  tremblement,  à  l'occa- 
sion des  mouvements  intentionnels,  fort  analogue  à  celui  de  la  sclérose  en  pla- 
ques. C'est  là  une  des  raisons  pour  lesquelles,  pendant  longtemps,  les  auteurs 
ont  pensé  que  la  maladie  de  Friedreich  n'était  autre  chose  que  la  sclérose  en 
plaques  survenant  d'une  façon  un  peu  spéciale. 

Les  mouvements  churéiformes  existent  plus  fréquemment  et  avec  une  intensité 
souvent  plus  grande  que  le  tremblement  intentionnel;  ils  consistent  en  une 
espèce  de  gesticulation  assez  analogue  à  celle  de  la  chorée  de  Sydenham,  mais 
cependant  moins  prononcée:  ils  siègent  non  seulement  aux  membres,  mais  aussi 
au  tronc  et  même  à  la  tête.  On  peut  rapprocher  de  ces  mouvements  les  grimaces 
que  font  ces  malades  lorsqu'ils  veulent  exécuter  un  mouvement  même  peu 
compliqué.  A  côté  de  ces  mouvements  choréiques  il  faut  encore  signaler  les 
phénomènes  athétoïde>i  sur  lesquels  A.  Chauffard  ('),  Londe  et  Lagrange  (')  ont 
appelé  l'attention.  On  peut  dire  que  dans  la  maladie  de  Friedreich  toutes  les 
parties  du  corps  sout  toujours  en  mouvement  :  les  mouvements  partiels  des 
membres  et  de  la  face  se  combinent  aux  mouvements  d'ensemble  du  tronc  de 
la  tète  et  des  membres;  c'est  cette  mobilité  continue  que  Charcot  a  (pialitlée 
d'  «  instabilité  choréiforme  ». 

Quant  à  l'existence  de  phénomènes  paralytiques  chez  ces  malades,  les  opi- 
nions varient,  il  est  cependant  très  vraisemblable  que  ceux-ci  ne  font  pas  entiè- 
rement défaut  (Musso,  Soca),  mais  ils  sont  loin  d'atteindre  un  degré  bien 
accentué;  lorsqu'il  en  existe,  on  les  constaterait  surtout  sur  les  membres  infé- 
rieurs, quelquefois  aussi  sur  les  membres  supérieurs.  L'hypotonie  musculaire 
si  accentuée  chez  la  plupart  des  tabétiques  entre  dans  la  symptomatologie  de 
la  malailie  de  l'^riedreich  d'après  .Sureau  (''),  mais  à  un  degré  moindre. 

B.  Troubles  de  la  sensibilité.  —  Ceux-ci  sont  peu  fréquents,  et  quand  il  en 
existe  il  est  rare  qu'ils  soient  très  prononcés. 

Les  douleurs  fulijurante><,  si  caractéristiques  dans  le  tabès,  ne  font  ordinaire- 
ment pas  partie  du  tableau  clinique  de  la  maladie  de  Friedreich,  cependant  on 
les  y  rencontrerait  quelquefois  (Charcot). 

{',)  .\.  Ch.\uffari).  Maladie  de  Friedi-eich  avec  altitudes  alliéloides.  Semaine  méd.,  1893, 
n"  h1.  p.  400. 

(-)  LoNDF.  el  L.tr.BAMVE.  Annales  de  méd.,  1895, 
Ç')  SuRi;.\u,  Tlièse  de  l'ai-is,  1898, 
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L'inic-it/ié.-iif  n'.ipiiarlionl  oii,''rc  non  plus  ;'i  l,i  symplomaloloi^ic  de  celte 
maladie;  |)(>inlanl  (|n('l(|ncs  aulcurs.  enire  anlres  Soca,  sont  d'avis  qu'on  l'y 
rencontrerait  assez  souvent  quand  on  prend  la  peine  de  la  rechercher  avec  soin. 
Dans  certains  cas,  il  existe  une  véritable  hémi-anesthésie;  celle-ci  peut  être  le 
plus  souvent  considérée  comme  de  nature  hystérique;  l'hystérie  s'associe  en 
eilet  à  la  maladie  de  Friedreich,  ainsi  qu'elle  le  Init  si  rré(jnemment  avec  la  sclé- 
rose en  plai|nes  ou  avec  le  tabès. 

Quant  au  sens  muxculaire.  les  auteurs  ne  sont  pas  absolument  d'accord  sur 
la  question  de  savoir  s'il  est  intégralement  conservé;  tout  ce  que  l'on  peni  dire, 
c'est  que  s'il  peut  être  atteint  dans  certaines  observations,  en  gi'néral  il  ne  l'est 
guère;  ainsi  le  signe  de  Romberg  ne  se  voit  que  rarement,  et  encore,  lorsque 
les  malades  oscillent  après  que  leurs  yeux  sont  fermés,  n'est-il  pas  absolument 
certain  que  ces  oscillations  soient  dues  à  la  perte  du  sens  musculaire  pinlôl, 
qu'aux  mouvements  d'instabilité  choréirorme  dont  sont  alTeclés  les  individus 
atteints  de  la  maladie  de  Friedreich. 

C.  Troubles  de  la  réflectivité.  —  Leur  inqtorlance  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic est  presque  aussi  grande  que  ]H)ur  le  tabès. 

Les  réfli'xes  tendineux  tout  presque  toujours  défaut,  notamment  les  réflexes 
roluliens.  Dans  quelques  cas  cependant,  on  les  a  vus  seulement  diminués;  cer- 
tains auteurs  nu''me  les  signalent  comme  augnien(('-s,  mais  il  ne  semble  t)as 
qu'on  ail  eu  alors  alVaire  à  des  cas  purs  de  maladie  de;  Friedreich. 

Les  réflexes  cutanés  au  contraire  ne  présentent  rien  de  caractéristique,  ils 
sont  ordinairement  conservés,  quelquefois  un  |)eu  augmentés.  Le  signe  de 
Habiuski  a  toujours  été  constaté  jus(iu"ici. 

D.  Troubles  des  organes  des  sens.  —  A  vrai  dire,  il  n'existe  pas  de  trou])les 
des  oiganes  des  sens  dans  la  maladie  qui  nous  occupe;  c'est  ainsi  que  le  goiif. 
l'ouïe,  l'odoiat,  semblent  être  complètement  indemnes.  Mais  coninu-,  d;ms  le 
fonclioruiemenl  de  la  musculature  externe  de  l'ieil,  on  obserxc  certaines  modifi- 
cations, on  peut  étudier  celles-ci  sous  la  présente  rnliri<pie,  bien  qu'en  ri-alili-  il 
s'agisse  à  peu  près  unitjuement  de  ti'ouliles  de  la  motiliti'. 

Parmi  ces  troubles,  le  plus  caractéristique  est  le  nystui/nius:  il  se  montre 
dans  le  |)lus  grand  nombre  des  cas,  mais  non  dans  tous.  La  produi-lion  de  ce 
symptôme  semble  être  en  relation  intime  avec  l'ancienneté  de  la  nuiladie,  c'est- 
à-dire  quon  ne  le  rencontre  guère  au  début  de  celle-ci,  tandis  qu'il  survient 
chez  les  sujets  chez  lesquels  les  premiers  synq)tômes  datent  déjà  de  quelipie 
temps  (2,  7)  ans  et  plus).  De  même  que  le  nystagmus  de  la  sclérose  en  placpies, 
ce  phénomène  est  peu  prononcé  ou  même  dis[)araît  à  l'état  de  repos,  mais  dès 
que  l(^  malade  veut  fixer  un  objet,  et  surtout  s'il  est  obligé  tie  faire  ]>our  cela 
un  rlfort,  dans  les  positions  extrêmes  du  regard,  le  nystagmus  apparaît  on  du 
moins  s'exagère.  11  pourrait  aussi  être  provoqué  par  la  rotation  du  malade  sui- 
vant son  axe  vertical  [.\Iendel  ('),  Geigel  ('^)].  C'est  un  nystagnins  se  pro- 
duisant unicjuement  dans  le  sens  transversal.  Ces  secousses  nystagmiformes 
sont  plus  amples,  mais  moins  nombreuses  (pu>  celles  du  nystagmus  de  la 
sclérose  en  placjues  ou  du  nystagmus  provenant  d'un  vice  de  réfraction 
(Rouffinet)  ('). 

(M  Memikl.  Berlinn-  mrd.   W(,rl„nisrl,rift.  IX!)().  n-  47. 

(')  Gi:i(a;L.  Ueljei-  meclianiscli  aus?;elosleii  Nyslagnuis.  l'hi/sikulisli  meilirinisclic  Gesell- 
nvliafl  in   Wifzhur;/ .  Aiinlijse  in  CenlralbldU  fiir  NervriilieilUunde.  I8'.)2.  p.  ÔTO. 

("')  FiouFMN'F.T.  Ensdi  clinique  itir  les  troubles  oculaires  dans  In  muliulie  de  Frieidreirh.  elr. 
TliL'se  lie  l'nris.   IS!l|,  n"  ".1. 
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La  pamtijsie  îles  muscles  de  l'œil  semble  être  extrêmement  rare;  JofTroy  en 
a  cependant  observé  un  exemple:  d'autres  cas  ont  été  vus  par  Erlenmeyer, 
Gowcrs.  Mendel,  Ormerod:  il  s'agissait  toujours  de  paralysies  partielles  de  la 
Ti"  paire:  mais  ces  cas  ne  sont  pas  tous  absolument  purs. 

Le  nerf  optique  et  la  fonction  visuelle  peuvent  être  considérés  comme  indemnes 
dans  la  maladie  de  Friedreich;  ce  n'est  que  dans  de  rares  cas  (Friedenreich. 
Roulfinetj  qu'on  a  constaté  de  la  névrite  optique,  et  encore  faul-il  se  demander 
s'il  ne  s'agissait  pas  dans  ces  cas  d'hérédo-ataxie  cérébelleuse. 

Les  réactions  de  la  pupille  sont  normales;  on  ne  constate  ni  mydriase,  ni 
myosis,  ni  phénomène  d'Argyll-Robertson. 

E.  Troubles  cérébraux.  —  Les  troubles  nerveux  qui  peuvent  être  classés  dans 
cette  catégorie  sont  multiples  et  fréquents. 

La  cépltalalgie  existe  quelquefois,  elle  peut  revêtir  l'aspect  de  migraine. 

Les  vertiges  font  plus  directement  partie  de  la  symptomatologie  ordinaire  de 
la  maladie  de  Friedreich;  ils  se  montrent  quelquefois  par  accès  ou  dans  cer- 
tains cas  sont  permanents  et  constituent  un  véritable  état  vertigineux  qui 
vient  encore  compliquer  l'incertitude  signalée  plus  haut  dans  la  station  et  dans 
la  marche. 

Ouanl  à  V intelligence,  elle  est  loin  d'être  aussi  atteinte  qu'il  |]ciiii  lait  sembler 
d'après  le  premier  aspect  de  ces  malades.  Ceux-ci  paraissent  en  ell'et  lourds, 
bornés  et  peu  susceptibles  d'attention  si  l'on  s'en  tient  à  leur  apparence  d'insta- 
bilité: mais,  quand  on  les  interroge  avec  soin,  on  s'aperçoit  qu'ils  sont  parfai- 
tement capables  de  recevoir  une  certaine  instruction  et  que  leurs  réponses 
témoignent  d'un  degré  de  raisonnement  assez  en  rajipori  avec  leur  Age.  On  ne 
pourrait  cependant  prétendre  que  les  facultés  psychiques  acquièrent  un  déve- 
loppement tout  à  fait  normal,  et  à  cet  égard  les  différences  entre  les  sujets 
alleinls  de  maladie  de  Friedreich  et  les  individus  normaux  ne  font  que  devenir 
plus  sensibles  à  mesure  qu'ils  avancent  en  âge. 

La  parole  est  presque  toujours  altérée,  surtout  dans  les  cas  où  la  maladie  est 
arrivée  à  un  certain  degré  de  développement.  Alors  elle  est  lente,  pesante, 
s'arrêtant  sur  certaines  syllabes  d'un  mot,  tandis  que  d'autres  sont  émises 
d'une  façon  plus  rapide:  certains  mots  sont  plus  mal  prononcés  que  d'autres 
et  aussi  certaines  lettres,  par  exemple  L,  K,  'V,  I  (Soca),  mais  jamais  ces  malades 
ne  bégaient,  et  l'on  ne  peut  pas  dire  non  plus  qu'ils  scandent. 

Quelquefois  aussi  on  constate  île  légers  troubles  de  la  ilé(jliiliti(in  ou  des 
palpitations. 

F.  Troubles  génito-urinaires.  —  Pour  les  troubles  urinaires,  ils  sont  rares  et 
peu  intenses,  on  ne  conslale  guère  que  de  l'incontinence  d'urine  chez  quelques 
malades.  Pour  les  troubles  génitaux,  Soca  nie  absolument  leur  existence; 
d'après  lui  on  ne  verrait  jamais  d'impuissance  chez  l'homme,  mais  seulement 
un  retard  plus  ou  moins  notable  dans  la  date  d'apparition  de  l'instinct  sexuel, 
ou,  chez  la  femme,  dans  celle  de  la  menstruation. 

G.  Troubles  trophiques  et  vaso-moteurs.  —  On  ne  peut  que  signaler  l'absence 
des  seconds,  l'riedenniili  auiait  cependant  constaté  de  l'œdème  et  exception- 
nellement on  a  signalé  du  refroidissement  et  de  la  cyanose  des  extrémités  ou 
une  hyperactivité  sécrétoire  de  toutes  les  glandes  (salivation,  polyurie,  hyperi- 
drose,  diarrhée,  gastrorrhées,  etc.):  quant  aux  troubles  trophiques,  ils  présen- 
tent des  caractères  dignes  d'être  relevés. 

On  observe  dans  la  maladie  de  Friedreich  un  pied  bot  tout  particulier  qui  n'a 
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a -uialoc^ue   sauf  oelui  ([ui  se  montre  dans  certaines  formes  de  la  myo- 
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La  (léfoinialion  en  question  appartienl  à  la  catégorie  des  pieJs  bols  l'-cjuiiis. 
mais  en  réalité  elle  diflere  essentiellement  du  pied  bot  équin  type,  notamment 
de  celui  qui  survient  dans  l'hémiplégie  cérébrale  infantile.  Chez  les  individus 
alteiiils  de  maladie  de  Friedreich  qui  présentent  la  déformation  du  pied,  et  c'est 
le  cas  pour  presque  tous,  car  ce  phénomène  est  un  de  ceux  qui  se  montrent 
dans  les  premières  périodes  de  celte  afteclion,  voici  quel  est  l'aspect  de  celle 
extrémité  :  le  pied  est  plus  court  que  chez  les  sujets  sains,  l'avant-pied  est 
large,  tout  lorgane  prend  un  aspect  «  tassé  »  dans  le  sens  antéro-postérieur; 
si  l'on  examine  le  pied  de  profd,  on  constate  qu'il  est  c  creux  »  à  sa  face  plan- 
taire, tandis  que  sa  face  dorsale  présente  une  saillie  exagérée;  en  outre,  les 
orteils  revêtent  la  forme  »  en  griffe  »  par  suite  de  leur  position  en  extension 
forcée;  malgré  cela  ils  sont  susceptibles  encore  d'un  degré  assez  marqué 
d'extension  volontaire,  et  alors  ils  se  trouvent  véritablement  en  hyperexlension, 
prenant,  comme  on  l'a  dit,  un  aspect  analogue  à  celui  des  orteils  chez  les  athé- 
thosiques.  Ces  déformations  sont  bilatérales  et  disparaissent  en  partie  dans  la 
station  debout  :  elles  ne  sont  pas  constantes  et  le  pied  des  malades  est  assez 
souvent  normal  ou  encore  présente  la  concavité  anormale  que  nous  venons  de 
décrire,  mais  saris  redressement  des  orteils  (Soca). 

Il  semble  qu'il  y  ait  dans  celte  déformai  ion  im  mélange  de  contracture  et 
d'hypotonie  en  proportions  variables  qui  lanlùl  fait  ressembler  le  pied  à  celui 
des  hémiplégiques  ou  des  paraplégiques  spasmodiques,  tantôt  à  celui  des 
amyotrophiques  :  les  altérations  du  squelette  cl  des  parties  fibreuses  sont  sans 
doute  consécutives  et  dues  à  la  persistance  permanente  des  causes  de  la  défor- 
mation, contracture  et  hypolonicité  musculaire.  Une  déformation  du  même 
genre  pourrait  s'observer,  mais  plus  rai'ement.  du  côté  des  mains  (Friedenreich). 

L'alropliie  musculaire  se  rencontre  dans  quelques  cas  (JotTroy),  soit  sur  les 
segments  périphériques  des  membres  (Déjerine),  soit  sur  les  muscles  de  la  cein- 
ture scapulaire  et  du  bassin. 

Une  scoliose  assez  prononcée  ou  plus  souvent  une  cypho-scoliose  s'observe 
chez  un  bon  nombre  des  sujets  atteints  de  maladie  de  Friedreich.  mais,  bien 
qu'elle  puisse  survenir  dès  les  premières  périodes,  cette  déviation  rachidicnne 
ne  se  montre  guère  en  général  que  dans  un  stade  assez  avancé:  cette  scoliose 
est  surtout  marquée  à  la  région  dorsale:  parfois  elle  s'accompagne  d'un  certain 
degré  de  lordose  lombaire.  On  doit  sans  doute  l'attribuer,  comme  les  déforma- 
tions du  pied,  à  la  fois  à  la  paralysie,  à  l'hypolonicité,  à  l'atrophie'  musculaire 
et  à  la  contracture  diversement  combinées. 

Marche  de  la  maladie.  —  Les  différents  .symptômes  ne  semblent  pas  débuter 
toujours  dans  le  même  ordre  chez  tous  les  malades  ni  dans  toutes  les  familles- 
Parmi  les  plus  précoces  on  peut  citer  les  troubles  de  la  marche  et  l'hyper- 
extension  du  gros  orteil.  Puis  peu  à  peu,  et  en  général  d'une  façon  insensible, 
les  autres  symptômes  font  leur  apparition  ;  les  membres  supérieurs  se  prennent 
après  les  inférieurs,  les  yeux  et  la  parole  plus  tard  encore.  Pour  que  la  plupart 
des  symptômes  aient  acquis  un  degré  suffisant  de  développement  et  que  le 
tableau  clinique  de  la  maladie  de  Friedreich  soit  à  peu  près  complet,  il  faut 
compter  environ  un  laps  de  trois  à  cinq  ans  à  partir  du  début  des  premiers 
phénomènes.  Dans  quelques  cas  le  processus  morbide  semble  éprouver  un  coup 
de  fouet  par  l'intervention  d'une  maladie  aiguë  intercurrente  (Friedenreich)  ('); 

(')  A.  Friedenreich.  Et  TilfSlde  af  heredilSr  Alaxi  (Friedreich's  Svedom).  Hosp.  Tid.,  tS'JI. 
5  H.  IX:  ■>,  5:  Anul.  in  Neurolog.  CetitmWlatt,  180-2,  p.  211. 
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ce  fait  est  intéressant,  car  on  sait  i|iu'  dans  la  myopathie  progressive  primitive 
qui,  elle  aussi,  est  une  maladie  de  nature  héréditaire,  la  même  influence  peut 
s'observer;  cette  aggravation  rapide  semble  être  due  à  la  di-bilitation  causée 
dans  l'organisme  par  la  maladie  aiguë. 

Quand  le  malade  est  parvenu  à  la  période  de  la  maladie  confirmée,  il  ne 
tarde  pas  à  être  confiné  au  lit  par  suite  des  progrès  de  l'ataxie  des  jambes;  à 
ce  moment  les  troubles  de  la  motilité  des  membres  supérieurs  sont  générale- 
ment assez  accusés  pour  restreindre  considéralilement  leurs  mouvements,  d'où 
l'impossibilité  d'écrire,  de  coudre,  etc 

Mais,  quoique  confinés  au  lit  ou  dans  un  fauteuil,  ces  sujets  n'en  continuent 
pas  moins  à  vivre  pendant  de  longues  années  encore,  et  la  mort,  quand  elle 
survient,  n'est  pas  due,  en  général,  aux  progrès  de  l'affection  ^des  centres  ner- 
veux, mais  presque  toujours  à  une  maladie  intercurrente  quelconque. 

La  maladie  de  Friedreich  ne  se  termine  jamais  par  la  guérison,  c'est  une 
affection  à  marche  essentiellement  progressive,  mais,  comme  on  vient  de  le 
voir,  cette  marche  est  très  lente:  (die  peut  être  encore  retardée  par  des  rémis- 
sions d'une  durée  plus  ou  moins  longue;  il  a  été  question  plus  haut  des  aggra- 
vations qui  surviennent  quelquefois. 

Diagnostic.  —  La  maladie  de  Fiiedreich  sendjle  emprunter,  pour  la  plus 
grande  difficulté  du  diagnostic,  ses  princi[)aux  symptômes  à  trois  affections 
différentes  du  système  nerveux  :  le  tabès,  la  sclérose  en  plaques,  la  chorée  de 
Sydenham.  C'est  donc  surtout  de  ces  trois  affections  qu'il  faudra  s'attacluîr  à 
la  distinguer. 

Pour  le  lahes,  les  troubles  de  la  démarche,  l'absence  des  réflexes  rotuliens, 
[)Ourraient  amener  une  erreur;  cependant  à  un  examen  attentif  on  |)eul  con- 
stater des  différences  notables  dans  les  troubles  de  la  marche  dus  à  ces  deux 
affections.  Dans  le  tabès  il  s'agit  surtout  d'incoordination,  dans  la  maladie  de 
Friedreich  de  titubation  cérébelleuse;  d(^  plus,  dans  la  première  de  ces  deux 
maladies  les  mouvements  d'aspect  choréiforme  n'existent  que  rarement,  tandis 
qu'ils  sont  fréquents  dans  la  seconde.  Dans  la  maladie  de  Friedreich  les  troubles 
'  de  la  sensibilité  sont  peu  fréquents  et  tout  au  moins  peu  prononcés;  dans 
le  tabès  au  contraires  ils  constituent  l'un  des  ])rincipaux  traits  de  la  synq)toma- 
tologie;  en  outre,  dans  cette  dernière  affection  le  nystagmus  peut  être  considéré 
comme  faisant  défaut  d'une  manière  à  peu  près  absolue  sauf  dans  le  cas  avec 
cécité,  et  les  paralysies  oculaires,  si  fré([uentes  dans  le  tabès,  ne  s'observent 
au  contraire  presque  jamais  dans  la  maladie  de  Friedreich;  le  signe  d'Argyll- 
Robertson  s'observe  presque  toujours  dans  le  tabès,  jamais  dans  l'ataxie  héré- 
ditaire. Les  ti'oubles  viscéraux  et  tro|)liiques,  cutanés  ou  articulaires  du  labes 
ne  se  rencontrent  pas  non  plus  dans  la  maladii'  rie  i-'riedreich,  enfin  ç(dle-ci 
frappe  tout  particulièrement  les  enfants  et  tout  au  plus  les  jeunes  gens  et  fait 
plusieurs  victimes  dans  >ine  même  famille,  tandis  (|ue  l'ataxie  locomotrice  n'est 
jamais  héréditaire  et  ne  survient  guèr(>  avant  l'âge  de  \  ingt-cin(|  ans  :  il  ne  faut 
pas  oublier  cependant  (pion  a  signah'  un  rcrlain  nombre  de  cas  de  maladie 
de  Friedreich  à  début  tardif  et  que  d'autre  part  des  cas  assez  nombreux  de 
tabès  infantile  ou  de  tabès  familial  ou  héréditaire  ont  été  rapportés  dans  les 
dernières  années. 

Pour  la  sclérose  en  plniji/cs,  les  symptômes  communs  sont,  en  première 
ligne,   le  nystagmus,  le    tremblement,  la  titubation.  Ou;uit  au   nystagmus,  il 
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préseilic.  dans  les  deux  cas,  (juelqiies  signes  distinclifs  :  dans  la  maladie  de 
Friedreirh  les  secousses  sont  plus  amples  et  moins  nombreuses  et  ne  se  font 
que  dans  le  sens  transversal,  tandis  (pie  dans  la  sclérose  en  plaques  elles 
peuvent  se  faire  dans  tous  les  sens  (Rouffinet).  D'autre  part,  la  démarche  céré- 
bello-spasmodiqup  de  la  sclérose  en  plaques  diffère  très  notablement  de  la 
démarche  cérébello-alaxique  de  la  maladie  de  Friedreich;  dans  celte  dernière, 
les  réflexes  rotuliens  sont  abolis,  dans  la  première  ils  sont  exagérés.  Le  trem- 
blement de  la  sclérose  en  plaques  est  en  général  beaucoup  plus  marqué,  ainsi 
que  les  troubles  oculaires. 

Avec  la  r/inréc  île  Sydrnlunii  il  n'y  a  en  somme  de  commun  que  l'instabilitc- 
dite  choréilorme  el  le  jeune  âge  des  sujets;  à  cela  près  tous  les  autres  sym- 
ptômes sont  dilTérenls.  inutile  dinsister  longuement  sur  ce  sujet. 

Le  diagnostic  avec  la  cliorée  chronique  héréditaire  de  Huntinglon  peut  pré- 
senter plus  de  difficultés  ;  mais  outre  le  début  dans  un  âge  plus  tardif,  chez 
ladulle  ou  parfois  le  vieillard,  la  chorée  chroni([ue  s'accompagne  plutôt  d'exa- 
gération des  réflexes  que  de  diminution,  le  nystagmus  fait  défaut,  il  ny  a  pas 
ataxie  vraie,  mais  mouvements  involontaires  qui,  à  l'opposé  de  ceux  de  la 
maladie  de  Friedreich,  diminuent  dans  les  mouvements  intentionnels:  ils  con- 
sistent en  mouvements  de  détail,  vifs,  Ijrusques,  infiniment  multipliés,  variés  et 
irréguliers,  et  non  en  une  instabilité  constante,  une  mobilité  continue  des 
memJjres  entiers,  du  tronc  et  de  la  tète:  la  main  ne  plane  pas  sur  l'objet  qu'elle 
veut  saisir,  le  pied  ne  talonne  pas;  ni  le  pied  ni  le  rachis  ne  présentent  de 
déformation  spéciale.  Nous  étudierons  dans  le  chapitre  consacré  à  Vhérédo- 
ataxie  cérébelleuse  le  diagnostic  de  cette  affection  avec  la  maladie  de  Friedreich. 

Dans  la  névrite  interstitielle  Injpertroplnqiœ  et  progressive  de  Venfance  décrite 
par  Déjerine  el  Sot  las,  les  réflexes  sont  abolis,  les  pieds  el  le  rachis  peuvent 
présenter  une  déforma  lion  très  analogue  à  celle  de  la  maladie  de  Friedreich, 
on  peut  observer  du  nystagmus.  des  troubles  de  la  parole,  de  l'ataxie  des  mou- 
vements, mais  on  observe  en  outre  riiyix'rtrophie  des  troncs  nerveux,  l'atrophie 
de  certains  muscles,  des  troubles  de  la  sensibilité,  le  signe  d'Argyll  et  le  signe 
de  Romberg,  l'ataxie  est  enfin  toujours  moins  piononcée  (Déjerine). 

Étiologie.  —  La  maladie  de  Friedreich  présente  ce  caractère  fondamental, 
au  poinl  de  vue  éliologique,  d'être  une  maladie  familiale,  c'est-à-dire  une  mala- 
die qui  frappe  plusieurs  membres  d'une  même  famille.  Dune  façon  générale, 
les  membres  atteints  sont  frères  et  sœurs;  quelques  auteurs  ont  vvi  un  individu 
présentant  cette  affection  procréer  des  descendants  qui  en  étaient  également 
atteints;  mais  ce  fait  est  en  tout  cas  rare  et  c'est  plus  particulièrement  sur  une 
seule  génération  que  sévit  l'atTection. 

De  plus,  il  faut  remarquer  que,  dans  certaines  familles,  la  maladie  de  Frie- 
dreich frappe  un  seul  enfant  alors  que  les  autres  restent  indemnes,  ou  bien  deux 
frères  ou  sœurs  en  seront  atteints  tandis  cpie  trois  ou  quatre  autres  ne  le  seront 
pas.  On  ne  saurait  d'ailleurs  donner  les  raisons  de  cette  inégalité  entre  les  dif- 
férents enfants  des  mêmes  géniteurs;  en  tout  cas  on  doit  remanpier  ([ue,  dans 
ces  cas  de  distribution  inégale  de  la  maladie,  ceux  des  enfants  qui  en  sont 
indemnes  présentent  souvent  des  accidents  nerveux  de  nature  \ariée  mais  plus 
ou  moins  graves. 

On  ne  connaît  rien  non  plus  de  précis  sur  les  inlluences  pathologiipies  qui 
donnent  aux  parents  le  triste  privilège  de  procréer  de  tels  enfants;  il  ne  paraît 
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pas,  quelle  (|iu'  ^oil  la  \  raiseinhlance  de  colle  hypolliése,  que  la  sy|)liilis  héi-é<li- 
taire  joue  ici  un  vCAo  iinpoi-lanl  ;  Oppenhcim,  \\iclvel(')  ont  cependant  rapporté 
des  cas  prol)al)les,  et  récemnienl  M.  Bayet  (-)  a  puhlié  riiisloiro  d'une  tamilie 
dont  quatre  enfauls  présentaient  à  la  l'ois  des  signes  indiiliitables  d'alaxie  héré- 
ditaire et  d  luM'édo-syphilis;  i[uaul  à  l'alcoolisme  ou  aux  lares  névropalhiques. 
on  ne  peut  les  incriminei-  ni  plus  ni  moins  que  p<jur  les  autres  maladies  ner- 
veuses. Il  est  des  cas  dans  lesquels  la  maladie  de  l'riedreich  semble  se  déve- 
lopper sous  l'influence  directe  d'une  maladie  infectieuse  (diphtérie  ou  rougeole 
Schœnborn  (=),  Iloirmann  ('),  Petit)  (^),  coqueluche  (Variot)  ('^).  Katz  C')  a  vu 
se  développer  dans  le  cours  de  la  scarlatine  les  symptômes  d'une  méningite 
cérébro-spinale  auxquels  ont  succédé  ceux  d'une  maladie  de  Friedreicli),  etc., 
mais,  en  présence  des  faits  plus  nombreux  encore  dans  lesquels  aucune  infec- 
tion ne  parait  avoir  existé,  on  n'est  pas  autorisé  à  conclure  (pi'il  s'agit  là  d'une 
relation  de  cause  à  effet. 

La  maladie  de  Friedreich  est  surtout  une  maladie  de  l'enfance  bien  plus  que 
de  la  puberté,  comme  le  pensait  Friedreich  lui-même.  Sur  un  ensemble  de 
76  cas  Soca  a  trouvé  que  les  deux  tiers  avaient  débuté  avant  l'âge  de  14  ans  ;  il 
est  rare  que  les  premiers  symptômes  se  montrent  après  l'âge  de  10  ans:  cepen- 
dant si  l'on  en  croit  BonnusC)  le  début  serait  tardif  dans  un  vingtième  des  cas, 
de  18  à  'jà  ans  (cas  de  Dreschfeld,  Auscher,  (lowers,  Bonnus,  Philippe  (^l  Ob(>r- 
thiir,  Carré,  Musso,  Bczold,  etc.):  il  semble  probable  que,  dans  un  certain  nom- 
bre de  ces  cas,  l'afï'ection  étant  très  lentement  progressive,  seuls  les  symptômes 
dignes  d'attirer  l'attention  ont  apparu  aussi  tardivement:  Bonnus  admet  cpTelle 
peut  demeurer  très  longteuqis  latente  et  n'être  reconnue  cpie  quand  une  infec- 
tion ou  un  traumatisme  ont  donné  un  coup  de  l'ouel  à  la  maladie. 

Un  autre  ])h(nioniène  intéressant  a  été  niis  en  i-elief  ])ar  Soca,  c'est  (jne,  dans 
une  même  famille,  la  maladie  de  Friedreich  déljule  à  deux  ou  trois  ans  |)rès  au 
même  âge  chez  Inus  les  membres  de  cette  famille  (pii  doivent  eu  être  atteints. 
Cette  individualité  relative  de  chaque  famille  se  retrouverait  d'ailleurs  égale- 
ment, au  point  de  vue  clinique  :  certains  phénomènes  se  montreraient  chez  tous 
les  membres  d'une  même  famille  tandis  qu'ils  ne  se  produiraient  \y.i--  chez  les 
membres  d'une  autre  famille. 

Le  sexe  masculin  serait  un  jieu  plus  souxent  frappe''  (pie  le  l'('iniiiin  ((IS  cas 
contre  i7  cas,  Soca),  contrairemerd,  à  l'opinion  première  di^  Friedreicli. 

Anatomie  pathologique.  —  La  première  chose  (|ui  IVappi-  I d'il,  à  1  ouver- 
ture du  canal  rachidien,  est  la  gracilité  de  la  moelle,  à  tel  point  (pie  le  diamètre 
de  cet  organe  ne  dépasse  pas  les  trois  quarts  ou  même  les  d('ux  tiers  du  dia- 
mètre normal:  c'est  surtout  dans  la  région  dorsale  (|ue  cette  gracilité  serait  le 
plus  mar(iuée.  l'eut-ôLre  le  <-('rvelef  participe-l-il  à  cette  atrophie;  Londe, 
Dumon  en  ont  cité  des  cas,  mais  celte  atrophie  reste  exceptionnelle:  aussi  ne 


(')  Wtckki..  Miinriieit.  mril.   Worlicnsrlir..  20  f(''\  lier  l'.MKI. 

(-)  B.WET.  Sdcicte  liel(je  de  dermali  ih  kj  if .  lli  mars  l'.KI'i  elJuiirnid  de  neuriihujie,  litO'J. 

(■>)  Scii()i;M!oiin.  Xeurul.  Ceatralld.,  ItlOI. 

(')  Hoffmann.  f>oe.  méd.,  Ilciilcllierg.  18!)."). 

(")  Petit.  Journal  de  elin.  et.  de  théi-ap.  infant.,  juin  ISliS. 

(")  Variot.  Journal  de  clin,  et  de  tliénip.  infant.,  iu'ni  18U.S. 

(')  Katz.  D.  medir.   Worlienuchr.,  l.'i  septeiiiljre  18'.I8. 

;»)  130NNCS.  Tli('se  (le  I\iris,  ISIIS. 
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l>eiil-on  plus  admettre  aujourd'hui  Topinion  de  Senator(')  qui  (•onsidèr('  la 
maladie  de  Friedreich  comme  ayant  pour  lésion  initiale  l'atrophie  cérébelleuse  ; 
les  lésions  médullaires  ne  seraient  f[ue  secondaires. 

A  l'examen  microscopique  on  constate  l'existence  dune  sclérose  médullaire 
bien  caractérisée.  Cette  sclérose  est  localisée  dans  le  territoire  d'un  certain 

nombre  de   faisceaux 
--«^'îfïTî^  ^--'"'"-'-^  et   prend,  dès  l'abord, 

une  apparence  nette- 
ment systématique. 

A.  Cordon  posté- 
rieur. —  Les  faisceaux 
les  plus  altérés  sont 
les  faisceaux  de  Goll; 
ils  sont  sclérosés  dans 
toute  leur  hauteur 
depuis  la  région  sacrée 
jusqu'à  leur  terminai- 
son dans  le  bulbe. 
Ouanl  aux  cordons 

G-        £  '' 

Fio.  idi.  —  Coupe  (le  la  moelle  ilorsale  moyenne  dans  nn  cas  de  maladie  Burdach,    leurS   le- 

de  Friedreich    (d'après  Bloci]  et   Marinesco).  —  .4,  portion   triangulaire  sionS    SOnt    aU     maxi- 

rorlenienl  dégénérée  située  en  avant  du  faisceau   cérélïclleux  ilircct,  et  i             i    '    .'^'-^n 

qui.  pour   Blocq    et  Marinesco,    représenterait  peut-être  le  faisceau  de  rnU'ïl    CianS    13    16^,1011 

Gowers;  — B,    faisceau  latéral  médiocrement   dégénéré:  —  C,  faisceau  lombaire,  elles  vont  en 

cérébelleux  direct; —  D,  cordon  île  Burdacli  dégénéré:  —  G,  bande  de  i-      ■              .      • 

libres  saines  contournant  la  corne  postérieure.  diminuant     a     lllCSUre 

qu'on  les  examine  de 
[>lus  eu  )ilus  haut,  souvent  elles  disparaîtraient  au  niveau  du  bulbe:  leur  por- 
tion interne  est  plus  altérée  que  l'externe,  dans  certains  cas  même  cette  der- 
nière aurait  été  trouvée  à  peu  près  indemne. 

Phili|)pe  et  Obeilhûr(-)  ont  constaté  (jue  de  nomltreux  cylindres-axes  persis- 
tent assez  longtemps  dans  les  faisceaux  sclérosés  et  se  demandent  si  cette  inté- 
grité relative  n'expliquerait  pas  l'absence  de  gros  troubles  sensitifs  dans  la 
maladie  de  Friedreich,  alors  qu'ils  sont  si  fréquents  et  si  prédominants  dans  le 
tabès:  Déjerine  avait  attribué  cette  diilérence  à  l'atteinte  plus  prononcée  dans 
le  tabès  des  racines  postérieures  et  des  nerfs  périphériques,  Blocq  et  Mari- 
nesco ("')  il  une  différence  de  nature  entre  les  deux  maladies,  nature  inflamma- 
toire pour  le  tabès,  évolutive  pour  l'ataxie  héréditaire. 

Les  zones  cornu-commissurales  et  cornu-radiculaires  et  le  centre  ovale  de  Flech- 
sig  sont  d'ordinaire  relativement  épargnés  pendant  plus  ou  moins  longtemps. 

B.  Faisceau  cérébelleux  direcl.  —  La  sclérose  de  ce  faisceau  se  montre  dès 
son  origine,  c'est-à-dire  à  partir  de  la  région  dorsale  inférieure  :  elle  est  plus 
marquée  encore  au  niveau  de  la  région  dorsale  supérieure,  au  contraire  elle 
diminue  notablement  dans  la  région  inférieure  du  bulbe. 

('..  Faisceau  de  Gowers.  —  Pilt.  Riitimeyer,  Blocq  et  Marinesco,  Gui- 
zelli,  Mirto,  Dana,  Bonnus,  Mackay  ont  trouvé  la  sclérose  dépassant  plus 
ou  moins  en  avant  le  faisceau  cérébelleux  direct  et  parfois  altérant  presque 


(')  IL   .Sknatom.    Ueber  liereditare  Ataxie  (Frieilreiirh  sche   Krankheit;.   Bcrliner  klinischc 
WochenscliT.,  I89.Ï.  n»  '21. 
(-)  PiiiLii'PE  et  Obertiu'r.  Revue  neurol..  l'.Mil,  p.  it'I. 
p)  DÉJEiiiNE,  Bloco  et  Marinesco.  Sh'\  de  bioL,  18'Jli. 
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complélcincnl   le   laisccaii    ilc   (jowers,   au    nioin^    dans    sa   partie   supérieure. 
D.    F(ii>iccau  tatériil.   —   De   l'avis   à    peu    près    unanime    des    auteurs,    les 


^s.^^B^^&^'^ 


"•« 


Fk;.  ^lîij. —  Coupes  de  l;i  nioolle  dnns  un  cas  de  nialadU-  tic  Fi'irdrcii'li. 
(.\iilii|i>ii-  du  sfi-vice  de  Bicôlre.) 

lésions  siégeraieni   à  ce  niveau  dans  l<>s  faisceaux    iiviainidaux  croisés.  Il  esl 
certain   ipie  le  teniloire  sclérose  correspond  assez  exactement  à  celui  de  ces 
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faisceaux  ;  cependant  la  dégénéralion  ne  semble  pas  s'accoler  à  la  corne  poslé- 
rieiire  aussi  étroitement  qu'elle  le  fait,  par  exemple,  dans  les  cas  de  dégéné- 
ration secondaire  d'origine  cérébrale;  si  l'on  rapproche  cette  divergence  de 
localisation  du  fait  que  dans  la  maladie  de  Friedrcich  les  phénomènes  spasmo- 
dicpies  font  défaut  pendant  tout  le  cours  de  l'aflection,  on  serait  peut-être  fondé 
à  se  demander  si.  au  lieu  d'une  altération  des  fd^-es  pyramidales,  il  ne  s'agirait 


FiG.  26J.  —  Coupes  de  la  moelle  dons  un   ro^  ilc  nialailic  de   Fricdieirh  (figures  emprunlées  au  Mémoire 
de  Philippe  el  Olierihiir  iii  llevue  neurnlngiiiuc.  1901). 


pas  là  de  l'altératidn  d'autres  fibres  entremêlées  à  celles  qui  constituent  le  fais- 
ceau pyramidal  croisé.  Une  fois  cependant  on  a  pu  suivre  la  dégénérescence  du 
faisceau  iiyramidal  jusque  dans  les  pyramides  où  il  paraît  être  homogène.  Il  est 
à  désirer  que  de  nouvelles  recherches  soient  instituées  sur  ce  point  de  l'ana- 
lomie  pathologique  de  la  maladie  de  Friedreich. 

E.  Cordon»  antt-rieurs.  —  Quelques  auteurs  ont  constaté  une  dégénéres- 
cence plus  ou  moins  accusée  des  faisceaux  pyramidaux  directs  (Friedreich 
et  Schultze,  Ewerett  Smith,  Bonnus('),  Mackay(-),  Philippe  et  Oberthûr,  etc.). 

F.  Zone  marginale  de  Lissauer.  —  Pour  ce   qui  touclie  les  altérations  des 

(')  BONNL'S.  Icon.  Salpêlr.,  1898. 
(*)  Mackay.  Brain,  1808.  ' 
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fibi-ps  de  celte  zone,  les  descriptions  des  dilîërcnts  auteurs  sont  loin  d'être  con- 
cordantes. D'après  Riitimeyer  et  Ladame  elles  feraient  défaut;  au  contraire, 
Lctulle  et  Vaquez,  Bloctj  et  Marinesco  disent  avoir  nettement  observé  la  lésion 
de  ces  fibres,  du  moins  dans  la  région  lombaire;  celles-ci  paraissaient  au  con- 
traire en  bon  état  dans  les  régions  dorsale  et  cervicale.  L'opinion  de  ces  der- 
niers auteurs,  étani  ddiinée  la  date  récente  de  leurs  examens,  mérite  toute 
créance. 

G.  Suhstanre  (jriar.  —  Ses  altérations  doivent  être  étudiées  dans  ses  diffé- 
rentes parties. 

a)  Corni'  poalérieiirr.  — Elle  est  iliminuée  de  volume  et  le  nombre  des  cellules 
qu'on  y  rencontre  semble  moindre  qu'à  l'état  normal. 

b)  Colonne  de  Clarke.  —  Elle  présente  ileux  moditicalions  importantes:  d'une 
part  les  fibres  nerveuses  (jui  iiormalemeni  y  forment  une  abondanle  intrication 
ont,  dans  la  maladie  de  Friedreich,  en  parli(^  disparu,  comme  cela  a  lieu  dans  le 
tabès  ;  mais,  contrairement  à  ce  qui  se  voit  dans  cette  alfecfion,  le  nombre  des 
cellules  nerveuses  ganglionnaires  est  notajjlement  moindre  (ce  qui  permet 
d'expliquer  la  dégénération  des  fibres  des  cordons  cérébelleux  directs  et  de 
fiowers  dont  ces  cellules  constituent  les  centres  trophiques)  ;  de  plus,  celles  de 
ces  cellules  cpii  restent  sont  plus  petites  el  montrent  une  atrophie  de  leurs  pro- 
longements. 

c)  Corne  antérieure.  — Friedreich,  Riitimeyer,  Mirlo,  Biirr.  .1.  Simon  (')  pré- 
tendent y  avoir  constaté  quelques  altérations,  notamment  une  atrophie  des  cel- 
lules ganglionnaires;  ces  faits  paraissent  exceptionnels. 

H.  Bulbe.  —  Le  bulbe  est  ordinairement  indemne  sauf  au  niveau  des  corps 
restiformes  (prolongement  des  faisceaux  de  (  Jowers  et  de  Flechsig)  et  des  noyaux 
de  Goll  el  de  Burdach  :  cependant,  dans  deux  cas  où  la  mort  avait  été  consécu- 
tive à  des  accidents  bulbaires,  Philippe  el  Obertht'ir  onl  trouvé  une  prolifération 
névroglique  importante  du  plancher  du  4''  ventricule. 

I.  Canal  de  l'épendyme.  —  On  a  noté  dans  quelques  cas  des  altérations  de 
celui-ci  dont  quelques-unes,  l'eclopie  latérale  el  la  bifidilé,  semblent  tenir  éga- 
lement à  des  vices  de  développement,  quelquefois  aussi  il  existerait  des  lésions 
périépendymaires. 

J.  Méninges  spinales.  —  L'accord  l'ail  défaut  sur  celle  question  ;  dans  cer- 
taines autopsies  les  méninges  sont  déclarées  intactes,  dans  d'autres  au  con- 
traire on  leur  décrit  un  épaississement  plus  ou  moins  marqué,  surtout  au  voi'^i- 
nage  des  cordons  jtosléricurs.  Barjon  el  Cade(')  ont  trcfuxé  une  fois  des  lym- 
phocytes nombreux  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  Babinski  et  iVageolle 
n'ont  pas  trouvé  de  lymjthocylose  dans  deux  cas  de  maladie  de  Friedreich. 

Même  dissentiment  sur  l'étal  des  racines  poslérieio-e^  :  j)0ur  certains  auleiirs 
on  ne  constate  à  leur  niveau  aucune  lésion.  ])our  d'.iulro  (l.rhiilc  et  \  a([ucz) 
elles  sont  atteintes  dune  façcui  irrégulicre,  enfin  |)our  liiocq  cl  Marinesco  leurs 
lésions  sont  aussi  intenses  (pie  dans  le  tabès.  Les  ganglions  spinaux  s(uit  jiar- 
fois  altérés  (Blocq  et  .Marinesco,  (IniziMti.  Mirlo.  Mackay). 

Quant  aux  nerfs périplu''rique<.  bien  (|u'ont  ail  cherché  à  baser  sur  leur  inté- 
grité l'explication  de  l'absence  ordinaire  de  douleurs  luiguranles  dans  la  mala- 
die de  Friedreich  (Lelulle  et  Vacpicz,  Déjerine),  celle  intégrité  ne  serait  rien 
moins  que  démontrée,  d'après  Bloc([  et  Marinesco.  Riitimeyer,  ('inizelli.  Mirlo. 

(')  J.  SiMii.N.  l'royi-ès  iitéd.,  i  sepleniliro  1S07  (c,\;imen  analoiiiiiiue  fait  pur  l'iiilippoi. 
(-)  B.MUON  et  C.\DE.  Soc.  biuL,  '2  mars  l'.)OI. 
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Mackay  les  ont  trouvés  altérés,  Philippe  et   Oberlhûr  les  ont  reconnus  intacts. 

Ce  qui  frappçî  en  somme,  surtout  si  l'on  fait  le  relevé  des  lésions  trouvées  dans 
les  autopsies  jusqu'ici  publiées,  c'est  l'extrême  variabilité  des  lésions  comme  le 
remarquent  Vincelel(')  et  Dumon  (')  ;  seules  les  scléroses  des  faisceaux  de  Goll 
et  de  Burdach,  l'atrophie  des  cornes  et  des  racines  postérieures  sont  constantes 
et  encore  présentent-elles  dans  leur  intensité  la  plus  grande  variabilité  :  les 
lésions  des  faisceaux  de  Flechsig  et  de  (lowers,  des  faisceaux  pyramidaux,  des 
cordons  et  des  cornes  antérieures,  de  l'épendyme,  des  racines  et  des  nerfs  péri- 
phériques sont  foules  inconstantes. 

La  nature  même  de  la  sclérose  dont  nous  venons  d'étudier  la  localisation  dans 
la  moelle  a  fait  l'objet  de  discussions.  Déjerine  et  Letulle,  s'appuyanl,  entre 
autres  arguments,  sur  la  disposition  de  ce  tissu  scléreux  en  «  tourbillons  »  et 
sur  l'intégrité,  dans  le  territoire  ainsi  envahi,  des  sepla  conjonclifs  et  des  vais- 
seaux, du  moins  dans  le  domaine  des  cordons  postérieurs,  pensent  avoir  décou- 
vert là  «  une  sclérose  névroglique  pure  de.  la  moelle,  la  seule  sclérose  de  ce 
genre  connue  jusqu'ici  »  ;  pour  ces  auteurs,  les  lésions  de  la  maladie  de  Frie- 
dreich  relèveraient  donc  de  deux  processus  différents  :  l'un  localisé  dans  les 
cordons  postérieurs  et  consistant  en  une  gliose  (sclérose  d'origine  ectodermique) 
l'autre  localisé  dans  les  faisceaux  pyramidaux  croisés  et  dans  les  faisceaux 
cérébelleux  directs  et  consistant  en  une  sclérose  d'origine  vasculaire.  Déjeiùne 
a  reconnu  depuis  que  les  tourbillons  existent  aussi,  quoique  moins  abondants, 
dans  les  faisceaux  pyramidal  et  cérébelleux  et  il  en  conclut  que  la  sclérose 
est  d'origine  névroglique,  au  moins  en  partie,  dans  les  cordons  latéraux  comme 
dans  les  postérieurs. 

Cette  opinion  a  été  lialtue  en  lirèche  par  Blocq  et  Marinesco,  Acliard,  Wei- 
gert,  Philippe  et  Oberlhûr:  ces  auteurs  sont  arrivés,  chacun  par  des  voies  dif- 
férentes, à  cette  conclusion  que,  dans  la  maladie  de  Friedreich,  la  sclérose  ne 
saurait  être  considérée  comme  de  nature  essentiellement  névroglique;  Weigert 
a  même  nionln-  (pie  dans  un  certain  nombre  d'autres  alTeclions  médullaires, 
notamment  dans  la  sclérose  en  plaques,  la  prolifération  de  la  névroglie  était 
notablement  plus  prononcée  que  dans  la  maladie  de  Friedreich.  Dans  toutes 
les  scléroses  médullaires  on  peut  trouver  des  tourbillons. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  discussion,  le  fait  est  qu'on  ignore  actuellement  la 
nature  de  celte  maladie  :  il  est  notamment  impossible  de  dire  s'il  s'agit  là  de 
lésions  nées  sur  place  ou  de  dégénérations  secondaires  consécutives  à  l'altéra- 
tion de  parties  du  système  nerveux  très  éloignées  les  unes  des  autres  (ganglions 
spinaux,  cellules  des  cornes  postérieures  et  des  colonnes  de  Clarke,  cervelet). 

Traitement.  —  On  a  déjà  vu  ijue  la  marche  de  la  maladie  de  Friedreich  était 
essentiellement  progressive  et  fatale;  il  en  est  ainsi  du  reste  pour  les  autres 
maladies  familiales.  Tous  les  traitements  employés  contre  elle  sont  restés  sans 
résultat.  La  sitëpension,  le  massage,  la  galvanisation,  semblent  cependant  avoir, 
dans  quelques  cas,  amené  l'amélioration  de  certains  symptômes.  Des  tentatives 
de  rééducation  des  mouvements  auront  sans  doute  dans  l'avenir  quelque  succès 
sur  les  troubles  moteurs.  Malheureusement,  dans  l'ignorance  où  l'on  est  de  la 
cause  de  cette  maladie,  il  est  impossible  d'instituer  contre  elle,  chez  les  sujets 
qui  en  sont  atteints,  ou  chez  les  ascendants,  une  thérapeutique  rationnelle. 

(')  ViNCELET.  Tlièse  de  Paris,  1900. 
(*)  Dc.MON.  Thèse  de  Lyon,  1902. 
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Historique.  —  Pierre  Marie,  en  181)â,  a  réuni  sous  le  nom  (riii-rédo-alaxie 
cérébelleuse  (')  une  série  d'observations  non  classées,  désignées  par  leurs  au- 
teurs sous  des  noms  divers,  el  présonlant  loules  avec  la  maladie  de  Friedreicli 
un  certain  nombre  de  symptômes  communs  et  un  certain  noniljre  de  signes  dif- 
férentiels; ce  travail  était  basé  sur  16  observations  aj)partenant  à  i  familles 
et  rapporlées  par  Fraser  (-),  Nonne  (^),  Sang-er-Brown  (').  Klippel  et  Durante  (■"). 
L'année  suivante,  Brissaud  et  Londe,  Paul  Londe('')  publièrent  .">  cas  de  la  nou- 
velle entité  morbide  appartenant  à  deux  familles,  el  (mi  IS'J.'i  Londe  en  fit  le 
sujet  de  son  importante  tbèse  inaugurale. 

De  nouvelles  observations  ont  été  rapportées  depuis  lors  qui  justilient  jileine- 
menl  la  description  de  Pierre  Marie  et  la  dénomination  qu'il  a  adoptée  :  cas  de 
Lennalm  (')  (")  observations),  dePauly(')  (o  observ.),de  Hodge(')  {Ty  observ.),  de 
RomanolïC")  (4  observ.),  de  Miura  (")  (ô  observ.),  de  Rossolimo  (")  (5  observ.), 
de  Baumiin  (2  observ.),  etc.  Dans  aucun  de  ces  cas  le  caractère  héréditaire 
et  familial  de  la  maladie  n'a  fait  défaut;  le  caractère  cérébelleux  n'est  pas  moins 
certain:  lors  de  la  leçon  fondamentale  de  Pierre  Marie,  deux  autopsies  jusqu'a- 
lors uniqiu's  indiquaient  toutes  deux  une  atrophie  considérable  du  cervelet: 
depuis  lors,  de  rares  autopsies  (Meyer)  ('"')  (Thomas  et  Houx)  ('')  ont  été  faites 
sans  qu'on  ait  trouvé  une  lésion  notable  du  cervelet,  mais  il  n'en  est  pas  moins 
avéré  que,  si  les  lésions  du  cervelet  lui-même  sont  parfois  d'une  constatation 
difficile  ou  incertaine,  l'alléraliou  des  voies  conductrices  cérébcllo-méduUaircs 
est  constante  dans  la  maladie.  Un  certain  nombre  d'observations  semblent  rat- 

('l  l'iEiîiiE  Marie.  Semaine  mril.,  I80r>.  p.  iii. 

{*)  FiiAsEii.  DefecL  of  ccrchcllum  oeciirini;  in  ;i  bi-ollu-r  nmln  .sisler.  Glasgoxu  mcd.  Journal. 
188(1. 

(')  Nonne.  Uelier  eiiie  eimMilhiiiiiliilu'  rnuiili.-irc  i:rkr;ujKini<;-^ri>riii  ilrs  C.fnti-Mliii.'rven- 
syslems.  Arrk.  f.  l'si/rli.,  IS<J1. 

(*)  S.\Ni;En-HRO\VN.  On  lieppiiitnrv  ;it;ixy  witli  a  séries  of  Iweiity  one  cases.  Braiii,  18'J'i. 

(°)  Klipimx  et  Durante.  C.onliil).  à  l'élmle  de.s  afl'cctions  noivciises  familiales  cl  liérédi- 
laires.  Revue  <le  mr<l..  oclobre  18!t'2  et  Semaine  méd..  I8'.t'2. 

(*)  Brissaud  ni  Londe.  Paul  Londe.  Revue  neurol..  I8!U. 

(')  Lennalm.  Nord  mcd.  Ark.,  1807. 

(S)  Pauly.  Soc.  méd.  de  Lyon,  1807,  17  mai. 

(')  Hodge.  Rrit.  med.  Journ.,  1807,  h  juin.  » 

('")  RoMANOiF.  Clin,  des-  mal.  nerv.  de  ta  Facutlé  de  Kazan,  1808. 

(")  Mura.  Comptes  rendus  de  la  racidlé  de  Tokio.  1808. 

('-)  RossoLiMO.  Xour.  leon.  de  la  Salpètr.,  1800,  janvier-fcvripr. 

(")  Mever.  Rrain,  1807,  p.  27(i. 

('*)  Thomas  cl  Roux.  Revii,e  de  méd..  I'.hii. 
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tacher  la  maladie  de  Friedreich  à  l'hérédo-alaxie  cérébelleuse  (Seeli^miillcr, 
Erb,  Meiizel.  Collins,"  Botkin,  etc.):  ces  cas  intermédiaires  répondent  sans 
aucun  doute  à  des  lésions  complexes  empruntées  à  l'une  et  à  l'autre  des  deux 
maladies,  toutes  deux  maladies  de  développement. 

Étiologie.  —  L'un  des  caractères  capitaux  de  l'hérédo-alaxie  cérébelleuse  est 
son  début  plus  lardif  que  la  maladie  de  Friedreich:  il  est  exceptionnel  qu'elle 
débute  avant  quinze  ans,  tandis  qu'au  contraire  il  est  rare  cjue  la  maladie  de 
Friedreich  se  montre  après  cet  âge:  on  l'a  vue  ne  survenir  qu'à  quarante-six  ans 
(Sanger-Brown).  Elle  semble  débuter  de  plus  en  plus  tôt  dans  les  générations 
successives;  chez  les  enfants  d'une  même  génération  elle  se  montre  à  peu  près 
au  même  âge,  parfois  de  plus  en  plus  précocement.  Elle  présente  un  caractère 
liêréiliUiii'f  bien  plus  accusé  que  la  maladie  de  Friedreich  :  cette  dernière  affec- 
tion est  Ijeaucoup  plus  nettement  familiale  qu'héréditaire  sans  doute  parce  que, 
comme  le  remarque  Pierre  Marie,  elle  débute  de  très  bonne  heure  et  que  les 
malades  se  marient  rarement.  Dans  les  familles  d'hérédo-ataxiques,  certaines 
générations  restent  indemnes  entre  deux  générations  malades  :  de  môme  certains 
enfants  il'une  même  génération  restent  sains  entre  deux  enfants  malades.  Les 
hommes  sont  à  peu  près  aussi  souvent  frappés  que  les  femmes,  mais  la  maladie 
se  transmet  plutôt  par  les  femmes  (P.  Marie). 

Aucune  infection  ni  intoxication  ne  se  rencontre  spécialement  dans  les  anté- 
cédents héréditaires  ou  personnels;  la  syphilis  ne  paraît  jouer  aucun  rôle, 
peut-être  l'alcoolisme  a-t-il  quelque  influence:  ce  qu'on  rencontre  surtout  dans 
les  familles,  ce  sont  les  tares  nerveuses  ou  autres  (asymétrie  faciale,  parésies 
diverses,  morts  subites,  hystérie).  Ces  données  étiologiques  caractérisent 
assez  bien  «  une  maladie  de  déchéance  ou  de  régression  dans  le  développe- 
ment »  (Londe). 

Symptomatologie.  —  «  Le  ilébiil  se  fait  ordinairement  par  l'apparition  lente 
et  progressive  dune  incertitude  plus  ou  moins  marquée  des  jambes  pendant  la 
station  et  pendant  la  marche;  parfois  cependant  on  a  noté  comme  premiers 
phénomènes  des  douleurs,  fulgurantes  ou  non.  dans  les  jambes  et  dans  les 
lombes.  Puis,  en  un  espace  de  temps  variable,  qui  est  ordinairement  de  un  à 
trois  ans.  l'incertitude  des  mouvements  atteint  aussi  les  mains  (le  début  par 
Tincerlitude  des  membres  supérieurs  aurait  été  observé  par  Sanger-Brown, 
mais  est  tout  à  fait  exceptionnel).  .V  peu  près  à  la  même  époque  surviennent  des 
troubles  de  la  parole  et  de  la  vision.  Un  autre  phénomène  à  signaler  est  celui 
qui  consiste  dans  la  conservation  et  parfois  aussi  dans  l'exagération  des 
réflexes  rotuliens:  quelquefois  il  existe  d'autres  phénomènes  spasmodiques. 
Parfois  on  note  une  certaine  faiblesse  mentale.  Quant  aux  troubles  de  la 
déglutition,  des  sphincters  génito-urinaires,  s'ils  se  montrent  dans  certains 
cas,  c'est  d'une  façon  exceptionnelle.  »  (P.  Marie.) 

Troubles  moteurs.  —  Les  troubles  moteurs  sont  exactement  ceux  de  la  ma- 
ladie de  Friedreich.  ce  qui  nous  dispensera  d'insister  longuement. 

La  marche  est  lente,  incertaine,  ébrieuse  et  festonnante:  le  malade  cherche  à 
s  appuyer  aux  murs  ou  aux  meubles;  il  avance  en  deux  temps  pour  ainsi  dire, 
le  corps  reste  d'abord  en  arrière,  le  pied  se  soulève  et  est  brusquement  projeté 
en  avant,  il  retombe  alors  lourdement,  et  c'est  à  ce  moment  seulement  que 
le  tronc  s'avance  à  son  tour.  Dans  d'autres  cas,  au   contraire,  et  cela  surtout 
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•  luniul  le  malade  se  sert  de  béquilles,  c'est  le  tronc  qui  avance  le  premier,  les 
pieds  restés  en  arrière  sont  alors  traînés  péniblement  sans  quitter  le  sol  comme 
s'ils  tiraient  un  boulet  :  cette  démarche  très  spéciale  est  considérée  par 
P.  Marie  et  Crouzon  comme  symptomatique  de  la  lésion  du  faisceau  cérébel- 
leux direct. 

La  statioji  debout  est  loul  aussi  hésitante  et  oscillante  que  dans  la  maladie 
de  Friedrcich;  l'inslabiiité  atteint  non  seulemeni  les  [lieds,  mais  encore  le  tronc 
et  la  tète,  ('.omme  chez  les  «  Friedrcich  »,  il  n'y  a  pas  ou  peu  de  signes  de 
Romberg. 

Aux  nicinbivs  »i/jiérii'iifx  on  constate  ([ue  la  main  «  plane  »  pour  saisir  de 
petits  objets  et  est  animée  d'un  lreml)lemenl  dans  les  mouvements  intentionnels 
qui  s'exagère,  comme  dans  la  sclérose  en  plaques,  au  fur  et  à  mesure  qu'elle 
s'ajiproche  du  but;  une  fois  le  mouvement  accompli,  une  fois  l'objet  saisi,  tout 
tremblement  cesse.  Ce  tremblement  est  surtout  rendu  manifeste  dans  les  pre- 
miers temjis  par  1  examen  de  lécriture.  La  force  musculaire  est  intc'gralemenl 
conservée. 

Tous  ces  troubles  se  rappoilent  en  somme  à  ce  que  Babinski  a  décrit  sous  le 
nom  d'asynergie  cérébelleuse,  c'est-à-dire  à  l'impossibilité  d'associer  et  de  coor- 
donner les  contractions  des  dilTércnts  groupes  musculaires  nécessaires  à  l'ac- 
complissemenl  d'un  mouvement  ou  au  maintien  d'une  attitude.  Ces  troubles 
sont  parfois  difTérenciables  précocement,  en  dehors  même  de  l'aspect  et  de  la 
démarche  des  sujets,  par  toute  une  série  de  mouvements  que  l'on  peut 
désigner  à  juste  titre  sous  le  nom  d'  «  exercice  à  la  Bnbinski  »,  à  l'instar  de 
r  «  exercice  à  la  Fournier  »  que  l'on  fait  exécuter  aux  tabétiques(').  (jetexercice 
montre  la  décomposition  des  mouvements  en  leurs  parties  élémentaires. 

C'est  ainsi  que  le  malade  étant  couché  les  jambes  étendues,  pour  ra|q)rt)- 
cher  le  tahju  de  la  fesse,  il  soulèvera  d'ab'ord  le  pied,  puis  pliera  la  jambe,  et 
cnlin  laissera  lourdement  retomber  le  pied  sur  le  sol;  la  même  série  de  mouve- 
ments simples  s'accomplira  en  sens  inverse  pour  étendre  de  nouveau  la  jambe. 
Pour  melire  un  genou  sur  une  chaise,  le  cérébelleux  soulèvera  très  haut  le 
genou,  puis  pliera  la  jandie,  et  enfin  viendra  brusquement  cogner  son  genou 
sur  la  chaise.  Pour  toucher  de  la  poinic  ilu  pied,  lorsqu'il  est  assis,  la  main 
qu'on  élend  à  60  ci-nliniètres  environ  au-d(>ssus  du  sol  et  à  M)  cenlimèlres  au- 
devant  du  genou,  le  malade  i)liera  d'abord  la  cuisse.  ])uis  él(Midra  brusquemeni 
la  jambe,  elle  pied  viendra  allcindrc  le  but  avec  une  irilaiiic  brusquerie,  mais 
sans  le  dépasser.  La  même  décomposilion  des  mouvements  se  pi'oduit  en  sens 
inverse  lorsque  le  malade^  posera  de  nouveau  le  pied  à  lerre.  Pour  s'asseoir,  le 
malade  étant  ('tendu  et  les  bras  croisés,  il  soulèvera  très  haut  ses  pieds,  alors 
qu'un  sujet  normal  les  laisse  appli(piés  au  sol  ;  ce  symplôuu',  que  Habiuski  a 
attribué,  c[uand  il  existe  d  un  (  olé  dans  rhémi[)légie  orgauicpu;,  à  rhy[)otonie 
des  muscles  fessiers,  peut  se  constater  aussi  dans  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  et 
doit  être  attribué  à  l'asynergie  de  ces  muscles  et  des  muscles  fléchisseurs  du 
tronc.  Pour  ]iorler  la  tèle  eu  arrière  el  courber  le  tronc  dans  1(>  même  sens 
quand  il  est  debout,  le  cérébelleux  étendra  le  tronc  sur  les  cuisses,  mais  ne 
fléchira  pas  les  cuisses  sur  les  jambes  comme  un  sujet  normal;  le  <nrp-  fera  nu 
angle  ouvert  en  arrière  et  non  un  are,  el  le  malade  tombera  bien  a\aiit  d'a\iiir 
obtenu  le  degré  di'   i-ourliiu'e  (pie  |ienl  olilenir  un  individu  sain. 

(')  13.a.u1j\.ski.  Uc  l'asyn('i-i,'i('  ci^ci.-jicllciisc.  Hfuuencurol.,  no\einhir  l^'MK 

[P    NARIE  fl  A.  LÉm  ] 


7n8  MALADIES  INTRINSÈQUES  DE  LA  MOELLE  ÉPINU-RE. 

On  constate  de  plus  dans  la  maladie  décrite  par  P.  Marie,  comme  dans  la 
maladie  de  Friedreich,  des  secousses  clioréiformes  plus  ou  moins  fréquentes 
et  plus  ou  moins  violentes;  des  troubles  du  même  genre,  des  mouvements 
associés  iiroduisent  dans  la  face  de  véritables  grimaces  quand  les  malades 
parlent.  Rossolimo  a  noté  chez  plusieui-s  de  ses  malades  une  mimique  faciale 
exagérée. 

Enfin  on  a  noté  une  prolongation  exaijrrée  île  la  rontrarllon  musculaire,  une 
raideur  dans  les  mouvements  actifs  sans  phénomènes  spasmodiques,  sans  rai- 
deur dans  les  mouvements  passifs;  c'est  à  un  faible  degré  le  symptôme  de  la 
maladie  de  Thomsen,  mais  sans  réaction  myotnnique.  he»  crampes  peuvent  être 
fréquentes  et  douloureuses,  elles  siègent  notamment  sur  le  cordon  testiculaire, 
le  pharynx,  l'œsophage,  etc. 

Troubles  de  la  parole  et  de  la  voix.  —  Les  troubles  de  la  parole  sont  surtout 
des  tronldcs  moteurs  :  la  parole  est,  comme  la  démarche,  «  pesante,  incertaine, 
titubante  »  ;  elle  est  irrégulière  et  explosive,  saccadée,  mais  non  véritablement 
scandée:  les  mots  les  plus  longs  sont  d'ailleurs  parfaitement  prononcés  en  en- 
tier. La  t'Oix  devient  sourde,  gutturale  et  monotone,  quelquefois  au  point  que  le 
malade  ne  peut  plus  chanter.  La  langue  présente  un  tremblement  moins  régu- 
lier, moins  égal,  moins  fd^rillaire  que  dans  la  paralysie  générale.  Quelques  trou- 
bles de  la  déglutition  dénotent  parfois  une  véritable  ataxie  pharyngée. 

Troubles  de  la  réflectivité.  —  A  l'inverse  de  la  maladie  de  Friedreich,  les 
réflexes  rotuliens  sont  toujours  ou  conservés  ou  le  plus  souvent  exagérés;  il 
existe  parfois  du  clonus  du  pied,  rarement  des  phénomènes  spasmodiques  !plus 
caractérisés;  mais  alors  que  chez  les  a  Friedreich  i  les  réflexes  tendent  à  s'atïai- 
blir  dès  le  début  et  disparaissent  précocement  pour  ne  plus  jamais  reparaître 
dans  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse,  les  réflexes,  d'abord  exagérés,  peuvent,  à 
une  époque  plus  ou  moins  lointaine  de  l'évolution,  s'affail)lir  et  disparaître  par 
suite  de  l'atteinte  tardive  de  certains  faisceaux  médullaires  :  le  type  cérébelleux 
évolue  vers  le  type  Friedriech.  Les  réflexes  cutanés  sont  parfois  diminués. 

Troubles  de  la  sensibilité.  —  Ces  troubles  sont  exceptionnels;  il  est  rare  de 
rencontrer  des  douleurs  vives,  des  douleurs  fulgurantes  entre  autres;  la  plupart 
des  ftroubles  sensitifs  subjectifs  et  objectifs  doivent  peut-être,  comme  le  croit 
Londe,  être  mis  sur  le  compte  des  névroses  associées,  hystérie  et  neurasthénie, 
qu'on  rencontre  fréquemment  chez  les  hérédo-cérébelleux  :  tels  la  sensation  de 
fatigue  constante  que  présentent  la  plupart  de  ces  malades,  les  céphalées  et  les 
lumbagos,  l'engourdissement  des  jambes,  telles  aussi  les  anestliésies  partielles, 
complètes  ou  dissociées  (Klippel  et  Durante).'  Le  sens  musculaire  est  toujours 
parfaitement  conservé.  -  •  ..   , 

Troubles  trophiques.  —  L'absence  presque  absolue  de  troubles  trophiques 
dill'érencie  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  l'ataxie  de  Friedreich;  en  particulier 
on  n'observe  jamais  dans  la  première  de  ces  maladies  les  scolioses  si  prononcées 
et  les  pieds  bots  si  particuliers  qui  sont  très  fréquents  dans  la  seconde.  Il  serait 
cependant  injuste  de  soutenir  qu'il  n'existe  aucun  trouble  de  ce  genre  : 
Londe  aurait  toujours  constaté  «  un  léger  degré  de  scoliose  »  et  le  pied  bot 
même  entrait  dans  les  observations,  douteuses  il  est  vrai,  d'Erb  ;  mais  ces 
déformations  n'ont  rien  de  comparable  comme  importance  avec  celles  de  la 
maladie  de  Friedreich. 

Troubles  du  caractère  et  de  l'intelligence.  —  Le  caractère  des  hérédo-céré- 
bcUeux  est  d'ordinaire  triste,  abattu  et  découragé  ;  ses  modifications  paraissent 
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exagérées  par  le  relâchement  excessif  des  muscles  du  visage  à  l'état  de  repos,  ce 
([ui  donne  à  leur  faciès  un  aspect  morne  :  un  malade  de  Pierre  Marie  sest 
pendu  dans  son  lit.  La  mémoire  s'alïaililif,  l'atlenlion  diminue,  on  constate 
parfois  une  véritable  «  ataxie  des  pensées  »  (Seeligmliller),  rarement  un  état 
d'hébétude  presque  complet.  Il  existe  quelquefois  des  sensations  de  vertijje, 
mais  toujours  moindres  que  ne  le  ferait  supposer  la  perte  apparente  de  la  notion 
d'équilibre. 

Troubles  visuels.  —  Les  troubles  visuels  sont  presque  constants  dans 
rhérédo-ataxie(2'2  cas  sur2o,  Londe)alors  que,  à  part  lenystagmus,  ils  n'existent 
presque  jamais  dans  la  maladie  de  Friedreich.Les  troubles  du  fond  de  Vœil  sont 
les  plus  rares;  cependant  on  constate  dans  près  du  tiers  des  cas  une  atrophie 
optique  plus  ou  moins  prononcée  de  la  pupille  qui  présente  à  peu  près  les 
caractères  de  l'atrophie  tabéticiue  :  papilles  décolorées,  blanchâtres,  avec 
contour  net,  rétrécissement  des  artères  et  légère  congestion  des  veines  :par 
places.  Aussi  l'acuité  visuelle  est-elle  très  souvent  diminuée  et  le  champ  visuel 
rétréci,  mais  très  exceptionnellement  il  y  a  cécité  complète;  la  dyschro- 
matopsie,  surtout  pour  le  vert,  s'observe  parfois,  rarement  l'achromatopsie  : 
tous  ces  troubles  sont  généralement  tardifs. 

Dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  les  réflexes  pvpUlairex  ne  sont  pas  modifi(''s, 
mais  assez  souvent  on  constate  une  diminution  du  réflexe  à  la  lumière  et 
parfois  aussi  une  diminution  du  réflexe  accommodateur  ;  dans  le  seul  cas  où 
l'on  a  constaté  une  aijolition  complète  du  réflexe  à  la  lumière  (Sanger-Brown), 
il  y  avait  une  atrophie  complète  du  nerf  optique. 

Les  trouble^  de  lo  iiiuseidature  externe  de  l'œil  sont  de  beaucoup  les  plus 
fréquents  :  en  dehors  des  secoi^scs  iiy^tagniiformes  dans  les  positions  extrêmes 
du  regard,  semblables  à  celles  de  la  maladie  de  Friedrich,  on  rencontre  fréquem- 
ment des  paralysies  oculaires  :  paralysie  du  droit  externe,  ptosis  (plosis 
«  statique  »  de  Sanger-Brown,  c'est-à-dire  n'existant  qu'au  repos),  etc.  ;  ces 
troubles  sont  surtout  des  troubles  ataxiques  plus  ou  moins  analogues  à  ceux 
des  membres.  Rossolimo  a  noté  un  affaiblissement  des  muscles  moteurs  des  yeux. 

Troubles  viscéraux. —  11  n'y  a  généralement  ni  troubles  urinaires,  ni  troubles 
génitaux  (chez  la  femme  la  menstruation  est  cependant  un  peu  retardée),  ni 
troubles  gastro-intestinaux,  ni  troubles  respiratoires  ou  cardiacpies.  il  n'y  a  pas 
de  troubles  du  goût,  de  l'odorat,  ni  de  l'ouïe. 

Evolution.  —  La  marche  de  l'aiTection  est  essentiellement  progressive,  elle 
est  susccïptible  de  très  longues  rémissions,  mais  elle  ne  rétrocède  jamais.  KUe 
est  d'ailleurs  compatible  avec  l'existence  et  n'entraîne  pas  la  mort  par  elle- 
même  :  celle-ci  est  causée,  souvent  à  un  âge  avancé,  par  xuw  nialailie 
intercurrente  quelconque;  les  hérédo-cérébelleux  sei'aient  particulièrement 
tuberculisables. 

Diagnostic.  —  'i'oulc  notre  dcs(ri])lion  n'a  été  (piun  i)arallèle  eulre  la 
maladie  de  Friedreich  et  l'entité  clinicpie  ([ue  P.  Marie  en  a  séparée:  un  a  vu 
([ne  dans  les  cas  typiques  In  dislinclion  est  des  |)lus  faciles.  Synqib'mie  iiiilial 
consistant  en  troubles  de  la  molilili'  des  membres  inférieurs,  ilèmarclie  lil  ulianle. 
station  difficile  et  oscillante,  jias  o\i  peii  de  signe  de  Romberg;  iin  |iiii  plus 
tard  pseudo-tremblement  inlenlionncl  tics  membres  supérieurs,  parole  lente  el 
saccadée,  secousses  nystagmifoiines,  voilà  pour  les  analogies:  début  plus  tardif. 

[P.  MARIE  el  A    LÈRl] 
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dimiiiulioii  ou  abolition  des  réflexes  roluliens,  absence  de  troubles  visuels, 
existence  de  troubles  trophiques  marqués,  voilà  ce  qui  distingue  la  maladie 
de  Friedreicb.  Mais  il  faut  savoir  (jue  des  cas  intermédiaires  peuvent  se  présenter 
et  que  la  plupart  des  signes  différentiels  peuvent  manijuer  :  la  maladie  de 
Friedreicb  peut  débuter  plus  tard,  le  pied  et  le  racbis  peuvent  être  normaux,  des 
troubles  oculaires  peuvent  survenir  et  même  l'atrophie  optique  (Colin)  (')  :  la 
seule  dillerence  qui  subsiste  alors  est  dans  le  plus  ou  moins  d'intensité  des 
réflexes  rotuliens  (Londe).  «  Il  est  possible,  dit  P.  Marie,  que  l'une  et  l'autre 
aiïection  ne  soient  que  des  modalités  dillérentes  d'une  même  espèce  morbide, 
un  même  processus  initial,  dégénératif  héréditaire,   frappant  dans  le  système 

nerveux  des  systèmes  orga- 
niques analogues  mais  dis- 
tincts, ou  bien  intéressant  dans 
la  maladie  de  Friedreicb  un 
nombre  de  systèmes  autre  que 
l'hérédo-ataxie  cérébelleuse.  » 
L'iitroiiliie  ihi  cervelet  ne 
s'accompagne     pas     toujours 


FiG.  -il».  —  Proluln'innce  iinnulaire  lie  llaudeli...  aîné.  — 
Grossissement  ï  12.  Atr(i|iliie  liés  marquée  dnii  grand 
nombre  de  libres,  notamment  des  libres  transversales. 


Fie.  230.  —  Bulbe  de  Ilaudeb...  aine. 
IIérédo-ata-\ie  cér-ébelleuse.  Grossissement  2  1/-. 


Fii;.  2<>7.  —  Com|iaraison  du  volume  do 
la  protubérance  sur  des  coupes  bori- 
/.ontales  :  A,  dans  un  cas  d'hérédo- 
ataxie  cérébelleuse  (Ilaudeb...  aîné). 
—  B.  ctiez  un  sujet  normal.  —  L'atro- 
jdiie  dans  le  cas  \  est  très  prononcée, 
elle  semble  être  proportionnellcnient 
plus  grande  dans  le  sens  antéro-posté- 
rieur  que  dans  le  sens  transversal. 


des  signes  de  l'hérédo-ataxie:  il  existe  une  atrophie  cérébelleuse  non  familiale, 
le  plus  souvent  accidentelle,  survenant  rapidement  à  la  suite  d'un  traumatisme 
ou  d'une  infection,  ordinairement  accompagnée  d'épilepsie  ou  de  troubles 
mentaux  graves,  caractérisée  par  une  incoordination  souvent  asymétrique,  ten- 
dant à  l'unilatéralité.  et  pas  toujours  par  une  exagération  des  réflexes  roluliens. 
La  sclêro.ie  en  plaques  à    forme  cérébelleuse  peut  simuler  à  s'y  méprendre 


(')  ConN.  Neurol.  Centralbl.,  18',t8,  p.  7>0i. 
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riiérédo-ataxie,  et  seules  levoliilion,  saccadée  dans  la  sclérose,  lentement  jn-o- 
gressive  dans  l'hérédo-alaxie,  et  la  notion  édologique,  infection  dans  un  cas, 
hérédilé  dans  l'au- 
tre, pourront  per- 
melln!  un  diagnos- 
tic qui  restera  par- 
lois  impossible. 

I.,a  paralysie 
spaxiuodlqiic  fami- 
lialr  de  Striimpell 
ne  s'accompagne 
qu  '  exceptionnelle  - 
ment  de  troubles 
oculaires  ;  les  phé- 
nomènes spasmo- 
diques  sont  très 
accusés  et  la  tilu- 
bation  l'ait  défaut  : 
le   diagnostic   sera 

généralement       la-  Fig.  iUS.  —  CuuiJC  saiL'iUale  oblique  a  un  hémisplù-re  céi-ébclluux  normal, 

eile.  coloration  de  Weigerl., 


Anatomie     pa  - 
thologiqiie.    — 

Dans  loulcs  les 
autopsies  publiées 
jusqu'ici  (Fraser, 
Nonne,  Menzel , 
Mever('),  Tiiomas 
et  Roux  (2),  P.  Ma- 
rie et  S\vitalski{''). 
■Vincelet  ('•),  Miura) 
on  a  Irouvé  le  cer- 
velet pelit  :  mais 
cette  diminution  de 
volume  allait  de 
l'atrophie  extrême 
(H!  grammesaulieu 
de  160  à  170  dans 
le  cas  de  Fraser)  à 
la  légère  faiblesse 
du  déveloiipemenl 
(Meyer,  Thomas  et 
Roux).  La   plupart 

des  auteurs  ont  constaté  une  alroi)hie  en  masse  de  Ions  les  éléments  (Nonne, 
P.  ^hu■ie  et  Swilalski,  etc.),  certains  une  alro])hie  prédominanle  de  la  substance 

(•)  Meveh.  Braiii,  1S97,  p.  276. 

(-)  Thomas  oI,  Roi:x.  Revue  de  mnl..  l'.Mil. 

(')  SwrrALsiii.  Revue  neurol.,  lOOI. 

(♦)  Vincelet.  Thèse  de  Paris,  l'.HM). 

[P    MARIE  et  A    LÉHIJ 
TliAITÉ    DE   MÉDECINE,   2"  Ollil.    —    IX.  51 


FiG.  ai9.  —  Crjiipi'  sa 


laie  i)lilii|uc  iliiri  i\f^  lir]nis|)lierc's  corélipllciiv  lii-  Ilau- 
(Inb...  aillé,  c-iiloration  ili' Wcifiorl.  L'alropliie  <•>!  ici  manifeste,  ainsi  qu'en 
témniiine  la  dimiriution  de  volume  de  la  sidistance  blanche  (colorée  en  noir 
sur  la  lifrure),  tant  dans  sa  masse  centrale  que  dans  les  (limitations  qui  pénè- 
trent à  l'intérieur  des  circonvolutions.  Ces  circnrivointions  cllcs-nicmes  sont 
plus  grêles  et  comme  fanées,  les  replis  qu'elles  forment  soni  moins  nombreux 
(|uc  sur  le  cervelet  normal.  En  outre  l'espace  clair  existant  nu  voisinage  de  la 
couche  des  cellules  de  Purkinje  donne  à  la  coupe  de  ce  cervelet  un  aspect 
tout  particuliei'. 
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grise   par   diminulion  du  nombre  des  eelhiles   de   Purkinje    (Fraser,  Menzel). 

Voici  la  description  que  donne  Switalski  des  lésions  du  cervelet  dans  le  cas 
de  Ilaudeb...  aîné  (service  de  P.  Marie).  «  Les  tissus  sous-épendymaires  du  1V« 
ventricule  et  de  tout  l'aqueduc  de  Sylvius  sont  reinarquahlement  épaissis. 
Dans  le  lumen  du  IV'  ventricule  et  l'aqueduc  de  Sylvius  on  trouve  des 
quantités  de  globules  blancs  qui  sont  accolés  à  l'épendymc. 

Sur  les  coupes  des  hémisphères  cérébelleux  on  constate  que  le  nombre  des 


^^-ilb^^'>V 


\  i 


N-  1. 


N"  3. 


N-  2. 


.S"  li. 


Fie.  270.  —  Coupes  de  la  moelle  de  Ilaudeb.  .  aîné.  Dans  ce  cas  d'hérédo-ataxie  cérébelleuse  les  lésions 
des  cordons  postérieurs  sont  très  manifestes,  celles  des  cordons  antéro-lalèrau.\,  tout  en  étant  très 
nettes,  sont  cependant  moins  prononcées  ;  elles  occupent  le  faisceau  de  Gowcrs. 


circonvolutions  est  très  diminué,  les  sillons  sont  plus  profonds  et  plus  larges. 
Entre  la  couche  moléculaire  et  granuleuse  de  l'écorce  cérébelleuse  on 
constate  une  zone  qui  n'est  pas  colorée  par  endroits  à  la  largeur  d'un 
demi-millimètre.  L'existence  de  cette  zone  donne  l'impression  d'un  décolle- 
ment de  l'écorce.  Avec  un  fort  grossissement  on  aperçoit  que  cette  zone  est 
composée  d'un  tissu  fibrillaire  très  mal  coloré  dans  lequel  sont  placées  les 
cellules  de  Purkinje.  Le  nombre  des  cellules  de  Purkinje  et  leur  structure 
ne  présentent  rien  d'anormal.  —  La  substance  blanche  centrale  est  réduite  de 
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volume  et  est  moins  colorée  (Weigert-Pal)  sauf  la  couche  des  fibres  (|ui  cntou- 
renl  le  noyau  ventral  sur  la  face  postérieure. 

Le  noyau  dentelé  ne  présente  pas  de  lésions. 

En  dehors  des  allératious  cérébelleuses  parfois  très  minimes,  plusieurs 
observateurs  ont  trouvé  des  lésions  très  nettes  des  conducteurs  cérébello- 
méiluUairex  :  P.  Marie  et  Switalski,  Thomas  et  Roux,  Miura  ont  remarqué 
la  petitesse  du  système  nerveux  central,  surtout  de  la  moelle,  l'atrophie 
de  la  substance  grise,  et  la  dégénération  partielle  des  cordons  postérieurs,  des 
faisceaux  de  Gowers  et  des  corps  restiformes.  Comme  l'avait  pensé  Londe,  «  il 
est  possible  que  le  système  cérébello-méduliaire  tout  entier  soit  pris  en  même 
temps  chez  le  même  malade  ». 

Les  colonnes  de  Clarke  sont  nettement  altérées  (fibres  et  cellules). 

Traitement.  —  Il  ne  peul  exister  de  traitement  d'une  maladie  de  développe- 
ment qui  par  sa  nature  est  fatalement  progressive;  le  seul  traitement  possible 
est  purement  symptomatique  et  surtout  palliatif  des  phénomènes  pénibles  ou 
douloureux,  neurasthéniques  et  hystériques  :  toniques  et  reconstituants,  hydro- 
thérapie, analgésiques. 


[P   MAHIE  et  A    lERl  ] 
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Historique.  —  Le  nom  de  Tabès  dorsal  spasmodiquo  a  été  créé  par  Char- 
cot  en   187.')  el    appliqué  par  lui  à  une  atïerlion  consistant  en    une   paralysie 
spasmodique  des  membres  et  surtout  dés  m(>ml)res  inl'érieurs.  Cette  affection 
devait  reconnaître  ]X)ur  cause  une  lésion  primitive  de  la  portion  inlraniédullaire 
des  faisceaux  pyramidaux.  —  Quelques  mois  auparavant,  une  description  du 
même  type  morbide  avait  été  faite  par  Erb.  qui  lui  donnait  le  nom  de  paralysie 
spmale  Kpaxniodique.  —  Dans  l'esprit  de  ces  auteurs  il  s'agissait  là  dune  affec- 
tion survenant  chez  des  adultes.    Malheureusement,  la  plupart  des  autopsies 
faites  chez  des   individus  de  cette  catégorie,  chez  lesquels   le    diagnostic   de 
Tabès  spasmodique  avait  été  porté,  ont  montré  qu'il  s'agissait  d'une  lésion  tout 
autre  (sclérose  en  plaques,  myélite  transverse,  etc.).  Actuellement,  il  semble 
donc  que  le  Tabès  dorsal  spasmodique.  en  tant  que  sclérose  primitive  des  fais- 
ceaux pyramidaux  survenant  chez  les  adultes,  doive  être  rayé  des  cadres  noso- 
logiques. 

Au  contraire  il  existe  une  aiVection  d'origine  congénitale  qui  répond  parfai- 
tement à  la  description  du  Tabès  dorsal  spasmodique  et  peut  sans  inconvénient 
être  désignée  sous  ce  nom.  Déjà  en  1840  des  cas  de  ce  genre  ont  été  décrits 
par  Heine  sous  la  dénomination  de  pcraplrgia  spa!<lica  ccrcbralis.  C'est  sur- 
tout à  Little  (18U)-IS7ll)  que  nous  devons  la  connaissance  de  ce  type  morbide 
appelé  par  lui  «  congénital  spastic  rigidity  of  limbs  »  ;  d  où  le  nom  justement 
employé  de  «  Maladie  de  Little  »,  nom  que  P.  ÎMarie  a  le  premier  essayé 
d'acclimater  en  France  (voir  France  méilicale,  avril  1891).  Plus  récemment, 
les  publications  de  Rupprecht,  de  Feer,  de  Piei-re  Marie,  de  Sachs,  de  Freud, 
de  Rosenthal,  de  Lannois,  etc.,  sont  venues  témoigner  plus  ou  moins  en  faveur 
de  la  manière  de  voir  qui  vient  d'être  énoncée  et  qui  tend  à  prévaloir.  —  C'est 
le  Tabès  dorsal  spasmodique  ainsi  compris  qui  sera  exposé  ci-dessous  ('). 

Symptômes.  —  Le  caractère  général  de  cette  alYeclion  est  de  présenter 
d'une  façon  tout  à  fait  ]irédominanle  le  type  d'une  pseudo-paralysie  spasmo- 
dique. 

Du  côté  des  membres  inférieurs,  on  observe  déjà  dans  la  station  de])out  des 
phénomènes  assez  particuliers  consistant  en  ce  que  ces  membres  sont  dans  la 


(')  D'après  la  manièie  di'  voir  .Tniienne,  le  labes  doi-^^al  spasmodique  était  une  alTeclion 
médullaire.  C'est  pour  cette  raison  que  l'ur^afire  s'est  conservé  de  le  décrire  p;unii  les  niala- 
ilies  de  la  moelle,  bien  qu'en  réalité  il  soit  plutôt  une  maladie  céi'él)i"ile  ou  mieux  un  arrél 
lie  développement  d'un  système  cérébro-médullaire.  11  serait  donc  préférable  de  traiter  de 
cette  maladie  à  propos  des  alTections  du  cerveau:  pour  nous  conformer  à  l'usage,  nous 
déciirons  cependant  ici  cette  affection,  mais  en  la  considérant  surtout  au  point  de  vue  de 
ses  syiMplonies  médullaires. 
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rotation  en  dodans.  raidis  dans  une  Irgfère  llexion  au  niveau  de  Tarticulalion  de 
la  hanciie  el  de  celle  du  genou.  Il  existe  en  outre  une  adduction  permanente 
très  marquée  des  deux  cuisses,  par  laquelle  celles-ci  sont  souvent  comme 
accolées,  jusqu'au  niveau  des  genoux,  tandis  que,  grâce  à  leur  rotation  en 
dedans,  les  jambes  au-dessous  des  genoux  s'écartent  et  laissent  entre  elles  un 
large  espace  ovalairc.  Par  suite  de  cette  attitude  de  la  cuisse  et  de  la  hanche, 
il  y  a  généralement  aussi  un  certain  degré  d'ensellure  lombaire  avec  raideur 
plus  ou  moins  grande  des  muscles  pelvitrochantériens  et  de  la  ceinture  iliaque. 
Les  pieds  présentent  ordinairement,  dans  les  cas  où  les  troubles  mot(!urs  sont 
très  accentués,  une  tendance  mani- 
feste à  l'équinisme  due  à  la  contrac- 
ture des  muscles  jumeaux. 

Quand  on  fait  marcher  ces  ma- 
lades, on  voit  les  phénomènes  de 
rigidité  spasmodicpie  s'exagérer  en- 
core. La  pointe  du  pied  traîne  liru- 
yamment  et  fortement  contre  le  sol, 
elle  est  portée  en  avant  par  une  sorte 
de  mouvement  de  demi-cercle  dont 
le  centre  serait  le  pied  qui  reste  fixe. 
En  même  temps  on  remarque  une 
forte  inclinaison  du  corps  vers  le 
côté  opposé  à  celui  dont  le  pied  se 
lève,  inclinaison  (jui,  se  répétant  en 
sens  inverse  à  chaque  pas,  détermine 
un  balancement  très  marqué  de  tout 
le  tronc,  surtout  notable  pour  la 
partie  supérieure  de  celui-ci.  La  tète 
est  d'ailleurs  inclinée  en  avant  ainsi 
que  toute  la  partie  supérieure  du 
tronc  ;  les  membres  supérieurs  sont 
à  demi  fléchis  et  fortement  appliqués 
contre  le  tronc.  Les  malades  sem- 
blent souvent    comme    poussés    en 

avant  et  leurs  pas  se  précipitent,  tant  par  suite  de  l'inclinaison  de  la  partie 
supérieure  du  tronc  que  par  suite  d'une  sorte  de  clonus  du  pied  qui  se  produit 
pendant  les  mouvements.  La  tendance  qu'ont  les  membres  à  se  porter  dans 
l'adduction  el  dans  la  rotation  en  dedans  fait  qu'en  marchant  ces  malades 
frottent  leurs  cuisses  l'une  contre  l'autre  et  entre-croisent  leurs  pieds,  aussi 
leur  arrive-t-il  bien  souvent  de  tomber.  Un  certain  nombre  d'entre  eux  cefien- 
dant  parviennent,  malgré  ces  conditions  défavorables,  à  une  locomotion  suffi- 
sante, grâce  à  une  adresse  tout  à  fait  singulière  dans  la  manière  de  mouvoir 
leurs  pieds  ainsi  déviés. 

Dans  la  position  assise,  on  constate  des  troubles  analogues  de  raideur  spas- 
modique  :  gri\ce  à  l'inclinaison  en  avant  de  la  télé  cl  de  la  partie  supérieure 
du  tronc  et  à  l'élal  de  llexion  permanente  dans  lequel  se  trouve  l'articulation 
coxo-fémorale,  le  malade  ne  peul  rester  sur  une  chaise  :  en  effet,  s'il  veut  laisser 
pendre  ses  jambes,  son  Ironc  tondie  en  avant;  si  au  contraire  ses  jambes  sont 
relevées,  il  est  menacé  de  tondier  en  arrière;  à  ce  point  de  vue.  et  ixmr  les 


FiG.  271. —  Altitude  d'un  malade  atteint  de  tabès  dor- 
sal spasmoditiue,  dans  la  position  assise  (rollectinti 
de  M.  Cliarcot).  —  Les  jambes  ne  pouvant  être  lié- 
c-liies  iMitiorenient  restent  dans  un  état  de  denii-e.v- 
lension,  d'où  le  manque  d'équilibre  des  malades. 
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mômes  raisons,  il  laul  encore  signaler  la  difficulté  éprouvée  par  les  individus 
atteints  de  iabes  dorsal  spasmodique  à  s'asseoir  par  terre. 

Pour  les  memljres  supérieurs,  la  rigidité  spasmodique  est  moins  prononcée 
quoique  cependant  très  nette;  on  a  vu  qu'ils  sont  pendant  la  marche  appliqués 
contre  le  tronc,  les  avant-bras  sont  fléchis,  les  mains  en  pronation  avec  une 
inclinaison  plus  ou  moins  prononcée  vers  le  bord  cubital.  Bien  que  les  troubles 
fonctionnels  ne  soient  pas  aussi  marqués  que  ceux  des  membres  inférieurs,  ils 
n'en  sont  pas  moins  manifestes,  notamment  pour  la  préhension  des  objets  et  à 

plus  forte  raison  dans  des  mouvements  plus 
étendus,  comme  dans  celui  de  lancer  une 
|)i('r)('  au  loin. 

Tels  sont,  du  côté  des  membres,  les  désor- 
lires  de  la  motililé  que  l'on  peut  constater 
dans  les  cas  les  plus  prononcés;  il  convient 
de  dire  que,  chez  la  majorité  des  malades, 
ces  désordres  sont  beaucoup  moins  intenses, 
et  que  parfois  même  cet  état  spasmodique  ne 
se  manifeste  que  par  un  peu  de  raideur  dans 
la  marche  et  surtout  par  l'exagération  des 
réflexes  roluliens.  D'après  Oddo{')  un  certain 
nombre  de  pieds-bots  spasmodiques  congéni- 
taux bilatéraux  seraient  la  seule  manifesta- 
tion d'une  maladie  de  Little  fruste. 

Outi'c  les  muscles  des  membres,  un  certain 
nombre  d'autres  organes  peuvent  présenter 
une  raideur  plus  ou  moins  accentuée.  C'est 
ainsi  que  cciw  du  pharynx,  de  l'œsophage  et 
du  l;u-yn\  pourraient  être  intéressés,  d'où  la 
production  de  troubles  de  la  déglutition,  de 
la  respiration  et  de  la  phonation.  Ces  Irou- 
liles  sont  en  somme  assez  rares,  seuls  ceux 
de  la  parole  sont  assez  fréquents;  celle-ci 
es!  alors  lente,  traînante  et  saccadée,  et  il  semlde  qu'elle  éprouve  une  certaine 
(lifficulti"  à  sortir  des  lèvres  du  malade. 

La  musculature  oculaire  est  également  atteinte  :  dans  plus  de  50  pour  100 
des  cas,  Feer  a  pu  constater  l'existence  d'un  strabisme  (jui  est  le  plus  ordinai- 
rement convergent;  les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  la  cause  de  celui-ci. 
Pour  Ziehl  ce  strabisme  serait  dû  à  des  troubles  de  la  réfraction:  pour  Feer  il 
faudrait  plutôt  altrilnier  ce  strabisme  à  des  phénomènes  de  raideur  musculaire 
analogues  à  ceux  constatés  sur  les  autres  muscles  du  corps;  il  est  assez  vrai- 
semblable que  l'une  et  l'autre  de  ces  théories  peuvent  s'appliquer  suivant  les 
cas.  Le  nystagmus  a  été  signalé  par  plusieurs  auteurs  (Osier.  Hatcman);  il  exis- 
terait |ilutôl  quand  la  maladie  de  Little  s'accompagne  de  quelques  troubles 
ci'rébranx. 

Enfin  les  muscles  de  la  face  ne  sont  pas,  eux  non  plus,  indemnes  de  ces 
manifestations  spasmodiques;  celles-ci  consistent  dans  des  troubles  de  la 
mimicpie.  surfout  pendant  le  rire  ou  dans  la  colère,  ou  encore  dans  une  e.xpres- 


Flc.  -IrL 
Fillcllc-  allcinle  de  la  maladie  de  Liltle. 


(')  Oddo.  Congrès  gynécol.,  ob>li\  el  pédialrie.  Marseille  18!I8. 
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sion  slii|)i(l(^  ]);irliculit're  qui  so  rotrouve  chez  un  ceiiain  nombre  de  malades, 
bien  qu'eu  rcnlilé.  comme  on  le  verra  pUis  loin,  les  facultés  mentales  soient 
parfois  à  peu  près  intactes. 

Il  convient  d'ajouter  que  ces  troubles  de  la  motilité  s'accompagnent  quel- 
([uefois,  dans  les  cas  qui  sont  très  marqués,  de  rétractions  fibro-musculaires 
amenant  des  déformai  ions  permanentes  du  pied  ou  des  attitudes  vicieuses  du 
genou  ou  de  l'articulation  coxo-fémorale;  ces  rétractions  sont  une  nouvelle 
cause  de  gêne  des  mouvements.  —  En  revanche,  on  ne  constate  pas  d'atrophie 
musculaire  du  côté  des  muscles  atteints. 

En  i-ésumé,  au  point  de  vue  fonctionnel,  la  caractéristique  de  cette  alTection 
est  la  raideur  dans  les  mouvements  beaucoup  plus  ([u'une  paralysie  véritable: 
il  ne  s'agit  pas  d'impotence  r('el]e,  mais  d'une  maladresse  extrême. 

Quant  à  la  réflectivité  médullaire,  on  a  vu  (pie  les  réflexes  tendineux  sont  très 
notablement  exagérés  pour  les  membres  inférieurs;  il  en  est  de  même  pour  les 
membres  supi-rieurs:  cette  exagé-ration  est  telle  qu'on  peut  le  plus  souvent 
constater  la  pi-oduction  de  réflexes  périostiques.  Le  clonus  du  pied  est  sou- 
vent impossible  à  constater  à  cause  de  la  contracture  et  de  la  rétraction  des 
muscles  postérieurs  de  la  jambe. 

Les  réflexes  cutanés  ne  pi-ésentent  rien  de  spécial  et  leur  intensité  peut  être 
considérée  comme  fort  variable;  cependant  van  Gehuchten(')  considère  les 
réflexes  cutanés  comme  généralement  absents.  Le  .signe  de  Babinski  existe 
toujours  (Glorieux,  Cestan,  Raymond,  van  Gehuchten). 

La  sensibilité  générale  dans  tous  ses  modes  est  complètement  intacte;  le  sens 
musculaire  n'est  pas  afl'ecté,  ipiels  (pie  soient  les  troubles  signalés  dans  les 
mouvements. 

On  n'observe  généralement  pas  non  plus  de  troubles  marifués  de  Texcitabilité 
électrique,  ou  du  moins,  ceux  qu'auraient  rencontrés  quelques  auteurs  (con- 
traction tétaniforme  par  la  faradi.sation)  ne  semblent  pas  faire  partie  inhérente 
et  nécessaire  du  tabès  dorsal  spasmodiipie. 

Il  n'y  a  d'ordinaire  aucun  trouble  tro|)hique.  15riss"aud  admet  cependant  c|u'il 
y  a  presque  constamment  un  retard  notable  dans  le  développement  des  membres 
inférieurs,  une  taille  inférieure  à  la  normale;  Rosenthal  a  remarqiK'  une 
petitesse  exagérée  du  cnhie.  Plusieurs  cas  de  cryptorchidie  bilati-rale  ont  été 
signalés  tant  dans  la  maladie  de  Little  (3  cas  de  van  Gehuchten)  (pie  dans  d(>s 
alïections  tabélo-spasmodi(pies  plus  ou  moins  analogues  (Barbier  et  Mally, 
Pierre  Marie  etc.);  cette  cryptorchidie  a  été  rencontrée  aussi  bien  chez  les 
enfants  nés  à  terme  que  ihe/.  les  prématnréîs;  van  Gehuchten  l'attribue  à 
l'absence  du  réilexe  crémast(''iien  |)liit(")t  (|u'à  un  arrêt  du  développement,  car 
il  n'existait  pas  de  cryptorchidie  dans  d'autres  cas  où  le  réfh>xe  crémastérien 
existait. 

Les  troubles  vaso-moteurs  font  défaut  ou  sont  insignifiants. 

Les  sphincters  conservent  un  fonclionneinenl  régulier,  peut-être  cependaul 
avec  quelipu-  tendance  au  spasme  :  pourtant  Immerwohl  a  rapporté  deux  cas, 
et  Simon  un  cas  d'incontinence  des  urines  et  des  matières. 

Une  question  i)articulièrement  intéressante  est  celle  de  savoir  si  dans  le  tabès 
dorsal  spasmodique  il  existe  ou  non  des  troubles  de  l'intelligence.  D'une  fa(;on 
générale,   on   peut   dire   qu'il   n'en  existe  guère,  et  que  ceux  que  l'on  rencontre 

(')  V.\N  Gkiicciiten.  Le  néora.rc,  III  ni;ir?-  I'.MI'2. 
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sont  assez  légers.  En  loul  cas.  ils  ne  sont  pas  toujours  en  rapport  avec  ce  que 
Ion  aurait  supposé  d'après  laspcct  hébété  que  présentent  un  certain  nombre  des 
malades  atteints  de  celle  afTection.  Ces  enfants  jouissent  en  général  de  facultés 
mentales  tout  au  moins  ordinaires  et  ne  sont  ni  des  idiots,  ni  des  imbéciles: 
quelques-uns  peuvent  même  avoir  une  intelligence  notablement  au-dessus  de  la 
moyenne.  Dans  ces  derniers  temps,  toutefois,  on  a  signalé  assez  souvent  des 
troubles  de  lintelligence  allant  jusqu'à  l'idiotisme  complet  chez  des  sujets  qui 
paraissaient  présenter  isolé  le  syndrome  de  Little  sans  convulsions,  ni  troubles 
choréo-athélosiques  (Mondio  (').  Donaggio(-),  etc.). 

Au  contraire,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  chez  eux  des  défauts  de  caractère 
assez  prononcés  :  ces  malades  sont  souvent  violents  et  très  irritables  et  peuvent 
au  point  de  vue  moral  présenter  des  signes  de  dégénération  psychique. 

Marche  de  la  maladie.  —  Cette  afl'eclion  est,  par  définition,  une  maladie  con- 
génitale, mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  ce  soit  à  la  naissance  même  qu'on 
en  reconnaît  ordinairement  l'existence.  En  général,  un  certain  temps  se  passe 
sans  que  les  parents  soupçonnent  rien  d'anormal  chez  leur  enfant:  c'est  au 
boul  de  (juelques  mois  qu'ils  sont  frappés  de  la  raideur  des  jambes  du  petit  être 
lorsqu'on  le  change  ou  qu'on  le  baigne:  c'est  plus  lard  encore,  au  bout  de 
dix-huit  mois,  deux  ans,  qu'étonnés  de  le  voir  incapable  de  faire  un  pas  tout 
seul,  ils  finissent  par  s'inquiéter  et  consultent  un  médecin.  Léri  (^)  a  attiré  l'at- 
tention sur  l'importance  diagnostique  et  pronostique  que  peut  présenter  dans 
ces  cas  la  recherche  du  réflexe  des  orteils:  l'extension  des  orteils,  qui  est  normale 
chez  les  nouveau-nés.  ne  disparaîtrait  vers  1  âge  de  o  ou  6  mois  que  chez  les 
enfants  normaux  et  bien  constitués,  non  chez  les  débilités,  les  atrepsiques 
comme  le  sont  si  souvent  les  enfants  chez  qui  se  découvriront  plus  tard  les 
signes  de  raideur  spasmodique  du  syndrome  de  Little.  Aussi  l'extension  des 
orteils  ne  peut-elle  avoir  jusqu'à  l'âge  de  5  ans  et  même  plus  qu'une  valeur 
symptomatique  chez  do  tels  enfants:  au  contraire  la  constatation  nette,  perma- 
nente et  bilatérale  de  la  /tcjdoii  du  gros  orteil  permettra  au  médecin  d'affirmer 
que  l'enfant  retardataire  sera  indemne  de  maladie  de  Little  aussi  bien  que  de 
toutes  les  paralysies  spasmodiques  qui  empêchent  le  plus  souvent  les  enfants  de 
marcher.  Parfois,  cependant,  dès  la  naissance,  les  parentsont  été  frappés  par  une 
raideur  toute  spéciale,  plus  prononcée  (|iio  le  défaut  de  souplesse  commun  à  tous 
les  nouveau-nés:  rarement  même  les  membres  sont  dès  la  naissance  absolument 
rigides.  Souvent  aussi  ce  sont  les  troubles  de  la  déglutition,  les  diflicultés  de  la 
succion,  qui  dès  les  premiers  jours  attirent  l'attention  (Brissaud,  Mya  élLévi)('). 

Quelle  est  l'évolution  de  celle  affection?  —  Ici  il  convient  de  distinguer 
l'évolution  analomo-pathologique  et  l'évolution  clinique.  Pour  ce  qui  est  de  la 
première,  il  est  peu  vraisemblable  qu'il  se  produise  avec  les  années  des  modi- 
fications notables  (en  péjoration)  dans  les  centres  nerveux,  car  il  s'agit  là  sur- 
tout d'un  vice  de  développement.  Au  contraire,  au  point  de  vue  clinique,  on 
peut  dire  que  le  tabès  dorsal  spasmodique  est  une  affection  présentant  une 
tendance  manifeste  à  l'amélioration.  En  effet,  il  n'est  pas  rare  que  les  enfants  qui 
en  sont  atteints,  après  avoir  éprouvé,  dans  les  premières  années,  une  difficulté 
extrême  de  la  marche,  voient   peu   à  peu  cette  difficulté  diminuer  et  arrivent 

(^  MoNDio.  Annali  di  neurologia.  1900. 

(-)  DoN.iGGio.  Rivisla  sperimentale  di  freniotri't,  \'>  décenibie  19ÛL 

(^1  LÉBi.  Le  réflexe  des  orteils  cliez.les  enfants.  Revue  neurol.,  juillet  1903. 

(')  Mya  et  LÉvi.  Rivista  di  patol.  nerv.  e  meitt-.  1»97. 


TABES  DORSAL  SPASMODIOUE  (MALADIE  DE  LITTLE).  mt 

à  jouir  d'un  exercice  des  membres  surfisamment  libre  pour  que  leur  exislence 
sociale  n'eu  soit  en  rien  aU'ecLée.  Dans  les  formes  très  atténu('es,  et  celles-ci 
sont  assez  fréquentes,  raniélioralion  progressive  atteint  parfois  un  tel  di's>rc 
qu'on  peut  jusqu'à  un  certain  ])oint  prononcer  le  mot  de  g-uérison,  en  ce  sens 
du  moins  que  les  troubles  fonctionnels  ont  presque  entièrement  disparu. 

Le  labes  dorsal  spasmodique  ne  menaçant  en  rien  la  vie,  on  comprend  ipie 
les  individus  (|ui  en  sont  atteints  parviennent  à  l'âge  adulte,  parfois  même  à  la 
vieillesse.  Il  ne  semble  pas  cependant  qu'en  général  ils  vivent  très  vieux,  et 
cela  s'explique  par  ce  fait  que,  nés  dans  de  mauvaises  conditions,  ils  sont 
généralement  chétifs  et  que  par  conséquent  leur  résistance  vitale  est  peu  con- 
sidérable. 

Étiologie.  —  Le  fait  véritablement  important  dans  l'étiologie  du  tabcs  dorsal 
spasmodique  consiste  dans  l'origine  congénitale  de  cette  afTection.  Cette  origine 
est  due  prescpu'  toujours  à  un  arcoiirhement  prématuré  (S'î  pour  lOO  des  cas  de 
syndrome  de  Little  pur  d'après  Feer)  :  l'enfant  est  né  à  7  ou  8  mois  seulement. 
Quelques  auteurs  admettent  même  uniquement  la  naissance  avant  terme 
comme  cause  de  la  maladie  de  Little  prcipicment  dite  (Brissaud,  Van  (jebucliteu), 
mais  la  plupart  des  auteurs  reconnaissent  (|u Un  syndrome  absolument  analogue 
à  celui  décrit  par  Little  semble  pou\nir  èlic  provoqué  par  deux  autres  ordres 
de  causes,  d'une  part  certaines  (-(judilions  d'accouchement  difficile,  d'autre 
part  certaines  infections  ou  intoxications  de  la  mère  ou  du  fietus. 

Les  difficultés  de  racroucliemenl  et  surtout  la  naissance  en  état  asphyxique 
avaient  déjà  été  notées  par  Little  comme  causes  prépondérantes  de  la  rigidité 
spasmodique  des  membres;  Naelf,  puis  Simon  (de  Nancy)  ont  fait  la  remarciue 
que  la  naissance  avant  terme  donnerait  lieu  à  la  forme  purement  spinale  de  la 
maladie  et  au  syndrome  paraplégie  spasmodique,  l'asphyxie  à  la  naissance  à  la 
forme  cérébro-spinale  de  Little  et  à  la  contracture  généralisée.  Quant  à  la 
grossesse  gémellaire  qui  a  été  aussi  incriminée,  elle  est  sans  doute  l'origine 
d'affections  qui  n'ont  de  commun  avec  la  maladie  de  Little  .que  la  spasmodicité. 

Les  infeclions  et  les  intoxications  des  parents,  surtout  de  la  mère  au  cours  de 
la  grossesse,  ont  une  influence  (pii  paraît  aujourd'hui  i'ort  probable,  non  seu- 
lement comme  cause  prédisposante  parce  ([u'elles  détermineraient  l'accouche- 
ment avant  terme  (Brissaud),  mais  aussi  comme  cause  déterminante  par  les 
troubles  lrophii|ues  qu  elles  engendrent  et  par  les  lésions  ([u'elles  déterminent 
dans  les  centres  nerveux  comme  dans  les  autres  organes  (Charrin  et  Léri)  ('). 
Toutes  les  toxi-infections  seraient  dans  ce  cas  (Mouratow,  Déjerine)(^),mais  le 
rôle  prépondérant  reviendrai!  inconteslablement  à  l'alcoolisme  (Ostan)  et 
surtout  à  la  syphilis  (Raymond,  (jasne  ("■),  (Jillesde  la  Tourette,  Breton,  Lemei- 
gnen,  de  Amicis  (''),  Moncorvo  ("),  (;tc.);  Fournier  a  môme  pensé  faire  entrer  la 
maladie  <le  Little  dans  le  cadre;  des  alTcclions  |iara-syphililii|ues,  mais  il  s'agit 
sans  doute  chez  ces  malades  de  cas  d'li('rcdn-sy[)hilis  médullaire  (jui  se  distin- 
guent par  des  troubles  sensitifs  et  sphinctériens. 

L'influence  étiologi([ue  des  nmltitlics  inf'clieuscs  ou  des  intoxications  du  fœtus 

(')  Cii.viiiîiN  el  Léui.  Acad.  des  sr.,  lii  in.us  UNI.". 

(*)  MouB.\TO\v.  Congrès  de  Kiow,  ISiHi. 

(')  G.VSNK.  Gaz.  Iiebil.  de  méd.  cl  de  rliir..   Il   ,iMil  ISll/. 

(')  De  Amicis.  Icon.  Hal/jêtr.,  18110. 

(")  MoNcoRvo.  Journ.  clin,  el  Ihérap.  iiifnnl.,  isn.s. 
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semble  obtenir  aujourd'hui  plus  de  crédit,  et  Bacaresse  (')  a  soutenu  récem- 
ment (jue  laccouchement  prématuré  ou  laborieux  ne  serait  lui-même  qu'une 
cause  occasionnelle  agissant  sur  un  système  nerveux  forcément  affaibli  à 
l'avance  par  l'hérédité  et  les  infections.  Il  faut  sans  doute  mettre  à  part  les 
infections  du  nouveau-né  qui  détermineraient  non  la  maladie  de  Little,  mais 
l'hémiplégie  spasmodique  bilatérale  débutant  tardivement  à  partir  de  la  fin  de 
la  première  année,  prédominante  aux  membres  supérieurs  et  flasque  avant  de 
devenir  spasmodique. 

L'hérédité  joue  peut-être  un  rôle,  mais  en  tout  cas  l'hérédité  dissemblable 
seule  :  l'épilepsie,  l'aliénation,  les  scléroses  médullaires,  etc.,  ont  été  signalées; 
la  consanguinité  des  parents  a  été  rencontrée  par  Seeligmuller.  Bourneville, 
Déjerine,  Hartmann,  P.  Simon.  Quant  à  l'hérédité  similaire  elle  se  rencontre 
dans  des  cas  de  rigidité  spasmodique  familiale  à  début  tardif  (de  1  à  la  ans), 
prédominante  aux  membres  supérieurs,  fréquemment  accompagnée  de 
nystagmus  et  à  évolution  nettement  progressive  et  jamais  régressive,  cas  qui 
ne  semblent  pas  avoir  de  rapport  direct  avec  l'alTection  décrite  par  Little  (cas 
de  Pelizaeus,  Kralït-Ebing,  Newmark,  Souques,  Oppenheim,  etc.).  Nous 
ferons  la  môme  remarque  à  propos  des  cas  familiaux  publiés  par  certains 
auteurs  (observations  de  Vizioli,  Lorrain,  Schullze,  Feer,  Bourneville,  Ber- 
nhardt,  Raymond,  etc.). 

Anatomie  pathologique.  —  Les  autopsies  de  maladie  de  Little  sont  encore 
fort  peu  nombreuses,  et  si  l'on  considère  comme  appartenant  seuls  à  cette 
affection  les  cas  de  contracture  congénitale  des  membres  sans  association  ni 
de  phénomènes  épileptiformes  ou  choréo-athétosiques,  ni  de  troubles  mentaux 
ou  intellectuels,  on  peut  dire  qu'il  n'en  existe  pas  encore  un  seul  examen 
nécropsique.  Déjerine  a  présenté  les  centres  nerveux  d'un  cas  de  rigidité 
spasmodique  des  quatre  membres  sans  troubles  cérébraux;  il  s'agissait  d'un 
homme  de  44  ans,  né  à  terme  et  dont  l'affection  avait  persisté  jusqu'à  sa  mort 
sans  aucune  régression  :  il  existait  une  plaque  de  scléro.se  lacunaire  entre  la 
première  et  la  deuxième  racine  cervicale  sans  lésion  cérébrale.  Dans  tous  les 
autres  cas  les  malades,  qui  avaient  présenté  des  troubles  manifestement  céré- 
braux, étaient  porteurs  de  lésions  cérébrales.  Ces  lésions  étaient  d'ailleurs 
extrêmement  variables,  tant  par  leur  nature  que  par  leur  siège;  il  s'agissait 
d'hémorragie  cérébrale  ou  méningée,  de  sclérose  ou  d'atrophie  localisée,  de 
porencéphalie.  parfois  de  simples  hémorragies  capillaires;  elles  siégeaient  dans 
les  circonvolutions  rolandiques.  et  en  particulier  dans  leur  partie  supérieure 
qui  est  le  centre  des  mouvements  des  membres  inférieurs,  mais  elles  étaient 
très  souvent  multiples,  et  on  trouvait  fréquemment  aussi  des  lésions  dans  les 
autres  parties  <lu  cerveau,  spécialement  dans  le  lobe  frontal.  Quant  au  faisceau 
pyramidal,  il  était  soit  peu  ou  pas  développé,  soit  sclérosé,  soit  parfois  d'après 
certains  auteurs  (Raymond,  Cestan,  Philippe,  Babinski),  tout  à  fait  normal. 
C'est  ainsi  que  Mouratov  (-)  a  trouvé  dans  deux  cas  des  hémorragies  cérébrales 
ou  méningées  avec  un  arrêt  de  développement  ou  une  dégénérescence  du  fais- 
ceau pyramidal,  Mya  et  Lévi  ("•)  ont    trouvé  une  atrophie  de   toutes  les  parties 


(')  Bacaresse.  Tliése  de  Paris,  19112. 

{'■)  Mouratov.  Conijrès  de  Kiew,  IIS'.IO. 

(^)  Mya  et  LÉvi.  fiivista  di  palol.  nerv.  e  nient..  1897 
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(lu  syslèmc  pyramidal,  rcllules  pi  fil)res,  Haushaller  (')  a  constaté  une  fois  une 
hémorragie  ancienne  des  circonvolutions  frontales  ascendantes  et  des  lobules 
paracentraux,  une  autre  fois  une  atrophie  de  ces  mêmes  parties  avec  atrophie 
du  faisceau  pyramidal,  Dt'jerine  (-)  a  rencontré  une  porencéphalie  de  la  face 
externe  de  chaque  hémisphère  avec  agénésie  partielle  de  la  voie  pyramidale; 
Spiller(^)  aurait  observé  deux  lois  un  simple  arrêt  de  développement  caracté- 
risé par  l'absence  îles  grandes  cellules  ])yramidales  de  l'écorce  des  centres 
moteurs:  les  pyramides  étaient  très  petites,  mais  non  dégénérées.  Cestan  (')  a 
réuni  un  grand  nombre  de  cas  de  rigidité  spastique  congénitale,  tous  avec 
lésion  cérébrale,  mais  pri'sentant  tous  quelque  symptôme  d'origine  manifeste- 
ment cérébrale  (attaques  ('•pih^pliformes,  troubles  mentaux  ou  intellectuels,  etc.). 

Nature.  —  La  nature  du  tal)es  dorsal  spasmodiquc;  a,  comme  on  la  vu  à 
propos  de  l'historique,  été  considérée  de  différentes  façons,  suivant  que  dans 
cette  maladie  on  faisait  ou  non  rentrer  avec  les  cas  d'origine  purement  congé- 
nitale, ceux  développés  à  l'âge  adulte.  Nous  ne  nous  occuperons  que  des  faits 
appartenant  à  la  première  de  ces  catégories. 

Il  s'agit  sans  doute  essentiellement,  dans  la  plupart  des  cas,  d'une  maladie 
due  à  un  défaut  de  déveloi)pemenl,  soit  primitif,  soit  plus  probablement  secon- 
daire à  une  lésion  organique,  et  c'est  suivant  toute  vraisemblance  sur  le  fais- 
ceau pyramidal  que  ]>orte  ce  défaut  de  développement.  Le  faisceau  pyramidal 
est  précisément  l'un  des  derniers  qui  se  développe  parmi  tous  les  faisceaux  de 
la  moelle,  car  d'après  van  Gehuchten  les  cylindres-axes  des  cellules  rolandiques 
manquent  encore  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  au  7''  mois  de  la  vie  intra- 
utérine,  ces  fdjres  ne  commencent  à  recevoir  leur  gaine  de  myéline  qu'à  la  fin 
du  !)'  mois,  et  cette  gaine  n'est  complète  qu'à  la  fin  du  o'^  mois  après  la  nais- 
sance; c'est  d'ailleurs  vers  cette  époque  f[ue,  d'après  la  remarfjue  de  Léri,  dispa- 
raît le  plus  souvent  le  réflexe  des  orteils  en  extension,  réllexe  qui  est  constant 
à  l'état  normal  chez  le  nouveau-né,  et  (|ui,  chez  l'adulte,  indiquerait  d'après 
Babinski  une  altération  du  faisceau  pyramidal.  Or,  c'est  précisément  vers  cette 
époque  aussi  que  disparait  progressivement  la  raideur  musculaire,  cette  .sorte 
de  rigidité  que  l'on  rencontre  chez  tous  les  nouveau-nés,  au  point  que  l'on 
pourrait  dire  prestjue  sans  exagération  que  tout  enfant  est  à  sa  naissance,  par 
suite  du  défaut  de  développement  de  son  faisceau  pyramidal,  «  en  |)uissance  » 
de  maladie  de  Little.  Il  suffit  de  regarder  un  nouveau-né.  de  constater  la 
raideur  en  flexion  de  ses  membres,  des  membres  inférieurs  surtout,  la  lenteur 
de  ses  mouvements,  ses  tics  et  ses  grimaces  spasmoditjues,  les  mouvements 
athétosiformes  de  ses  mains  et  de  ses  doigts,  de  ses  pieds  et  de  ses  orteils,  pour 
se  convaincre  que  s'il  était  en  Age  de  parler  et  de  marcher,  il  présenterait 
l'aspect  presque  caractéristique  du  syndrome  de  Little  à  peine  atténué  (Léri); 
or,  il  ne  faut  pas  oublier  ipic?  ([uoiipie  maladie  congénitale,  la  nuiladie  de  Lilth^ 
ne  se  découvre  pas  dès  la  naissance  en  général,  mais  plusieurs  mois  après,  à 
cause  de  la  persistante  rigidité  des  membres,  et  le  plus  souvent  seulement  à 
l'âge  où  l'iMifant  qui  devrait  marcher,  en  est  encore  complètement  incapable. 
Le  syndrouK'  de  Little  pourrait  être  considéré  comme  la  conservation,  Icxagé- 

(')  li.\csH.\LTER.  .Soc  mdd.  de  Ndncy,  I8!t7;  Soc.  binl..  18117. 

(')  DÉJERiNE.  Soc.  biol.,  1807. 

(^)  SriLLER.  J.  ofncrv.  aiid  ment.  DU..  1898. 

(♦j  Cest.\n.  Tlièsc  do  l';u-is.  18011. 
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ration  peut-être  de  l'attitude  normale  du  nouveau-né  :  pour  une  cause  quelcon- 
que le  développement  du  faisceau  pyramidal  peut  tarder  à  se  faire.  Fathrepsie 
en  particulier,  si  fréquente  chez  les  prématurés,  chez  les  rejetons  de  mères  ma- 
lades, serait  d'après  les  constatations  de  Léri  (')  une  cause  importante  du  retard 
dans  le  développement  du  faisceau  pyramidal,  le  faisceau  pyramidal,  comme 
tous  les  tissus,  aurait  Tàge  apparent  de  l'enfant  Lien  plus  que  son  âge  réel; 
dans  ce  cas  l'enfant  se  trouvera  pour  un  temps  plus  ou  moins  long  figé,  pour 
ainsi  dire,  dans  sa  rigidité  première  que  le  développement  du  corps  et  la 
nécessité  de  la  régularisation  des  mouvements  dans  un  but  déterminé,  la 
marche  par   exemple,   ne  feront  que   rendre  plus   manifeste. 

Les  trois  circonstances  que  nous  avons  énumérées  à  l'éliologie  comme  se 
rencontrant  dans  les  antécédents  de  la  maladie  de  Litlle,  accouchement  avant 
terme,  accouchement  difficile,  infection  ou  intoxication  de  la  mère  ou  du  fcelus, 
sont  toutes  trois  capables  d'expliquer  un  arrêt  de  développement  du  faisceau 
pyramidal  :  on  con(;oit  en  efTet  que  chez  un  enfant  né  au  septième  ou  au  hui- 
tième mois  le  développement  d'un  faisceau  qui  possède  à  peine  ses  cylindres- 
axes  et  pas  du  tout  ses  gaines  de  myéline  éprouse  à  s'accomplir  une  difficulté 
toute  particulière;  de  même  on  comprend  que  dans  les  accouchements  à  terme, 
mais  difficiles,  lorsque  le  travail  a  duré  très  longtemps  et  que  la   tète  s'est 
trouvée  fortement  comprimée  au  passage  ou  par  l'application  du  forceps,  les 
fibres  du  faisceau  pyramidal  n'étant  encore  qu'incomplètement  protégées  par 
l'enveloppe  de  myéline  qui  est  inachevée,   présentent  une  vulnérabilité  toute 
particulière  aux  traumatismes.  et  que  sous  l'influence  de  ceux-ci.  leur  dévelop- 
pement ultérieur  soit  plus  ou  moins  entravé  ;  enfin  on  s'explique  aussi  que  ces 
fibres  grêles  et  encore  dépourvues  d'enveloppe  prolectrice  pendant  toute  la  vie 
intra-utérine  soient  tout  particulièrement  sensibles  à  l'action  de?  toxines  micro- 
biennes ou  des  substances  toxiques  d'origine  exogène  ou  endogène  dans  le  cas  de 
maladie  infectieuse  ou  toxique  de  la  mère  ou  du  rejeton  au  cours  de  la  grossesse. 
Mais  si  les  conditions  que  l'on  rencontre  dans  létiologie  de  la  maladie  parais- 
sent par  elles-mêmes  capables  d'expliquer  l'arrêt  de  développement  du  faisceau 
pyramidal,  il  faut  reconnaître  qu'il  n'existe  actuellement  aucune  autopsie  de 
maladie  de  Liltle  qui  ait  pu  démontrer  la  réalité  de  cette  hypothèse  en  révélant 
une  agénésie  primitive  des  voies  pyramidales  :  la  rareté  des  autopsies  jusqu'ici 
pratiquées  d'une  maladie  qui  ne  détermine  pas  par  elle-même  la  mort,  l'absence 
môme  d'autopsie,  de  syndrome  de  Litlle  pur,  sansadjonction  de  trouble  mental 
ou  intellectuel  ou  de  crise  épileptiforme,  permettent  seulement  de  considérer 
cette  agénésie  primitive  comme  possible  et  parfaitement  explicable.   11  existe 
d'ailleurs  une  difficulté  spéciale  pour  faire  la  démonstration  de  l'agénésie  du 
faisceau  pyramidal.  En  eflet,  ainsi  que  l'ont  montré  Pierre  Marie  et  E.  Jen- 
drassik,  dans  certains   cas    d'hémiplégie   infantile  avec  lésion    intra-cérébrale 
très  manifeste  du  faisceau  pyramidal  et  grosse  hémiplégie  avec  contracture  et 
atrophie  du  membre,  on  ne  constate  aucune  dégénération  scléreuse  du  faisceau 
pyramidal  dans  son  trajet  intra-médullaire;  il  semble  que  les  fibres  saines  des 
faisceaux    voisins  aient  entièrement  piis  la  place   des  fibres  pyramidales  qui 
ne  se  sont  pas  développées.  Suivant  toute  vraisemblance  il  en  est  de  même  dans 
les  cas  de  maladie  de  Litlle,  aussi  comprend-on  combien,  dans  ces  conditions, 
la    démonstration    d'une    agénésie    du    faisceau    pyramidal   peut   être  rendue 
difficile. 
(')  LtRi.  Le  réflexe  des  orteils  cliez  les  enfants.  Soc.  de  Neurologie,  juillet  1905. 
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Mais  les  trois  ordres  de  circonstances  étiologiques  dont  nous  avons  parlé 
sont  aussi  celles  qu'on  rencontre  le  plus  fréquemment  dans  j'étiologie  des 
lésions  des  centres  nerveux  et  en  particulier  des  hémorragies  des  méninges, 
du  cerveau  et  de  la  moelle.  Les  centres  nerveux  formés  plus  ou  moins  complè- 
tement de  substance  grise  sont  tout  ])articulièrement  Criailles  et  fragiles  pendant 
la  vie  fœtale,  et  les  hémorragies  se  produisent  abondantes  chez  les  prématurés 
S(ius  l'intluence  d'une  cause  minime  :  c'est  ainsi  que  Léri  a  trouvé  chez  la 
plupart  des  fœtus  accouchés  vers  5  ou  f)  mois  par  le  siège  une  hémorragie 
recouvrant  presque  complètement  les  méninges  crâniennes  et  rachidiennes  et 
emplissant  parfois  les  ventricules  cérébraux;  ces  hémorragies  sont  bien  moins 
fiét(uentes  chez  les  enfants  nés  à  terme  par  le  siège  et  pourtant  le  traumatisme 
obstétrical  est  dans  ce  cas  autrement  importanl,  vu  le  volume  beaucoup  plus 
considérable  du  rejeton.  Couvelaire  (')  a  également  constaté  des  hémorragies 
relativement  fréquentes  et  volumineuses  dans  le  cerveau  de  prématurés;  la 
simple  coni])ression  momenlanée  du  cordon  omliilical  suffirait  donc  à  produire 
chez  des  prématurés  de  vastes  hémorragies  (-)  :  on  conçoit  que  ces  hémorragies, 
se  faisant  dans  la  zone  motrice,  détruisent  les  cellules  pyramidales  ou  bien  en 
relardent  ou  en   altèrent  le  dévelopi)emenl  ult('"ri(Mir. 

Après  les  accouchements  difficiles  et  spécialement  chez  les  enfants  nés  en 
état   d'asphyxie,    Cruveilhier,    Kennedy,    Olivier,    Sinis,    Abercrombie   avaient 
signalé  depuis  longtemps  la  fréquence  des  hémorragies  spinales,  et  Lillle  s'était 
appuyé   sur  leurs  recherches   pour   admettre  comme  cause    importante    d'uTie 
forme   spinale  de  la   maladie  l'accouchement  difficili^  et  la  naissance   en  (Mat 
asphyxifpie  :    Scliulize,    Schaefler,    Chalochcit  ont    retrouvé    fréipiemment    des 
épanchements  sanguins  dans  le  canal  vertébral,  souveid  accompagnées  d'iiémor- 
ragies  cérébrales,  chez  les  nouveau-nés  après  des  accouchements  laborieux  et 
surtout  dans  la  i)résenlalion  par  le  siège.  Couvelaire  a  constaté  également  des 
hémorragies   médullaiies    après   des    accouchements    dystocitpies.    Brindeau 
(Soc.  Obstétric..,   -1895)  a  signalé,  après  un  accouchement  difficile  par  le  siège, 
une   contracture  généralisée  des    quatre   membres    avec   convulsions  épilepti- 
formes  et  mouvements  athétosiformes  :  or  ce  syndrome  apparut  seulement  le 
lendemain  de  la  naissance,  persista  8  jours,  puis  disparut  progressivement  dans 
l'espace  de  deux  mois  :  la  symptomalologie  se  rapproche  de  celle  de  la  maladie 
de  Liltle  et  est  bien  due,  selon  toute  vraisemblance,  à  une  hémorragie  cérébrale. 
Enfin  les  maladies  de  la  mère  ou  du  fœtus  sont  capables  à  elles  seules  de 
déterminer,  en  l'absence  de  toute  cause  obstétricale,  des  lésions  dans  les  centres 
nerveux  comme  dans  tous  les  organes  ;  les  plus  fréquentes  de  ces  lésions  sont 
des  hémorragies;  elles  sont  peut-être  encore  plus  fréquentes  dans  la  moelle  et 
le  cerveau  que  dans  les  autres  organes  à  cause  de  l'extrême  fragilité  de  ces 
centres  jusqu'après  la  naissance  :  ces  constatations,  importantes  pour  l'étiologie 
des  affections   nerveuses  congénitales,  résultent  des  recherches  de  Charrin  et 
Léri  sur  les  centres  nerveux  de  nouveau-nés  issus  de  mères  malades,  nés  de 
façon  tout  à  fait  normale  et  facile  et  morts  peu  de  temps  après  leur  naissance 
d'alTeclions  variées  sans  avoir  présenli'  aucun    signe  d'altiMalion    des  cenires 
nerxcux. 

(')  Cocvr.LATTiE.  Noc.  de  Bialoyie,  2S  mars  190^,  cl  Annales  de  Ci/nériihniie.  avril   lOO'i. 

(-)  Dans  In  même  ordre  de  l'ails,  Krenigslnin  a  rencontré  plus  rr('(|iieiiirnpiil  à  l'oplilal- 
moscope  des  hémorragies  réliiiieiincs  chez  les  nouveau-nés  avant  l<'rMie  que  chez  les 
nouveau-nés  à  terme. 
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Ainsi  donc  chaque  circonstance  éliologique  de  la  maladie  de  Little  est  capa- 
ble d'expliquer  soil  un  arrêt  de  développement  du  faisceau  pyramidal  soit  une 
lésion  organique  qui  déterminerait  elle-même  cet  arrêt  de  développement  ou 
peut-être  la  dégénérescence  du  faisceau  déjà  développé:  les  autopsies  indiquent 

jusqu'ici    toujours   l'existence 

dune  lésion  dans  le  domaine 

'  =^    ^-""^  "^V;  du   faisceau    pyramidal,    mais 

aucune  d'elles  ne  paraît  se  rap- 
porter à  une  forme  pure  :  jus- 
.    ;  .  -  qu'à  plus  ample  informé  on  ne 

'  ;■  peut  donc  que  supposer  la  pos- 

■^  -,  sibilité  d'une  agénésie  simple 

du    faisceau    pyramidal    soil 
'     ■    ,        .  ''*  dans    sa    portion    médullaire 

seule  (van  Gehucliten).  soil  à 

-,.  j.-^»  la  fois  dans  sa  portion  médul- 

:.'cr-T-',<:::i-Vf '.'T/  .  \\\\\'^  el  dans  sa  portion  céré- 

Ijrale.  En  dehors  de  ces  cas  évi- 
demment exceptionnels,  mais 
(|ui  répondraient  le  mieux  à  la 
description  primitive  de  Lillle, 
le  siège  de  la  lésion  détermi- 
nante de  la  maladie  a  élé  tou- 
jours, sauf  une  fois,  jusqu'ici 
trouvé  dans  le  cerveau,  au 
voisinage  des  zones  rolandi- 
ques;  Freud,  Raymond  el  Ces- 
lan  admettent  que  seule  une 
lésion  cérébrale  est  capable  de 
déterminer  la  prétendue  «  ma- 
ladie de  Little  »  qui  n'est  (|u  un 
*''h%i^~  """°'';'-''";7  ''""'^  '"."^".''"f,  "  ""  «-"f^"'  .•"/'■■<i-;q..e   j;vndrome.  qu'aucun  des  carac- 

ae'4  semaines  dont  I.t  mère  était  ;ilbuniiniiru|iie  et  ;ivait  eu  •                    .     ' 

des  accès  d"éclampsie.  Des  hémorragies  semblaliles  se  trou-  tères    assignés  à  cette  maladie 

vent  dans  les  différents  organes  (foie,  reins,  etc.).  Chez  ces  «o     I          i    r.Q    ("ont    on    ni-f»r>r«» 

athrepsiques  on  ne  trouve  autour  des  foyers  hémorragiques  "^     '"'     appdl  lient    en    piopre, 

aucune    réaction    inflammatoire:   ces    foyers  présentent  une  mais   peut   S  observer   dans  leS 

tendance  e.xtrèmemeni   faible  à  la  résorption  et  à  la  répara-  ,             ,.                     i      "      i-    i  ■     • 

tion  (d'après  Charrin  et  Léri).  aulfeS     tormes     deS     dipleglCS 

cérébrales  et  doit  constituer 
avec  celles-ci.  l'hémiplégie  et  la  paraplégie  céivbrales  infantiles  un  groupe 
unique  d'alTeclions  tabéto-spasmodiques  infantiles.  Déjerine  aurait  cependant 
observé  deux  cas  qu'il  attribue  à  la  maladie  de  Little  et  où  l'autopsie  n'a  révélé 
qu'une  lésion  médullaire,  mais  l'opinion  de  la  plupart  des  neurologistes 
(P.  Marie,  Brissaud)  est  qu'il  y  aurait  intérêt  à  séparer  ces  rigidités  spasmodi- 
ques  par  lésion  médullaire  des  cas  à  lésion  cérébrale  congénitale  auquel  on 
réserverait  le  nom  de  »  maladie  de  Little  ». 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est.  chez  l'adulte,  grandement  facilité  par  celle 
notion  que  le  tabès  dorsal  spasmodique  est  une  afTcction  d'origine  congénitale 
el  qu'elle  a  par  conséquent  toujours  existé,  tout  au  moins  que  son  existence 
a  été   constatée   dès   les  premières  années  du  sujet  qui  en  est  atteint  (dans 
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les  cas  de  rigidité  spasmodiquo  familiale  I<'s  pi-cinicrs  symptômes  se  montrent 
]ihis  tardivement). 

Chez  l'enfant,  les  diriienlt(''s  du  diat^noslic  peuvent  èlre  plus  grandes.  A  pro- 
l>rement  parler  elles  n'existent  (pie  pour  eelles  des  allections  survenant  à  eet 
àg-e  qui  présentent  un  caractère  s|)asmodi(iue  nellement  accusé,  f'.es  aU'eclions 
sont  les  suivantes  : 

llrmiph'iiie  !iprisniO(U(iitr  infantile.  —  Dans  les  cas  où  celle-ci  revêt  la  forme 
typique,  c'est-à-dire  dans  les  cas  où  un  coté  du  corps  est  seul  paralysé  et  plus 
ou  moins  atro[)liié,  il  est  évident  qu'aucune  erieur  n'est  à  craindre.  Mais  il  n'en 
est  pas  toujours  ainsi;  parfois  en  effet  l'hé'iniplégie  spasmodique  infantile  se 
présente  avec  un  aspect  ditlV-i'enl,  on  voit  îles  malades  chez  lesquels  les  lésions 
cérébrales  (encéphalite,  méningite,  etc.),  ont  porté  non  pas  sur  un  des  hémi- 
sphères céridiraux,  mais  sur  les  deux.  Ils  sont  à  proprement  ])arlcr  bilatéra- 
lement hénH|il('gi(pies  (diplégie  cérébrale),  et  cela  d'une  façon  incomplète  per- 
mettant encore  jusqu'à  un  certain  point  l'usage  des  mouvements;  ceux-ci  sont 
d'ailleurs  limités  par  une  raideur  extrêmement  prononcée  et  les  phénomènes 
spasniodiques  sont  des  plus  mar(|ués.  Au  point  de  vue  purement  objectif  ces 
malades  ne  diffèrent  de  ceux  atteints  de  tabès  dorsal  spasmodique  tel  que  nous 
l'avons  d('crit,  que  parce  ([u'ils  olfrent  dans  la  majorité  des  cas  une  déchéance 
intellectuelle  plus  ou  moins  profonde  et  souvent  aussi  des  attaques  épilep- 
liques  plus  ou  fréquentes,  de  telle  sorte  que  jjeaucoup  de  ces  malades  sont 
en  réalité  de  véritables  épileptiques.  Certains  auteurs  basent  uniquement  le 
diagnostic  sur  l'évolution  qui  serait  régressive  dans  la  maladie  de  Litlle,  et  au 
contraire  progressive  dans  les  |)nralysies  spasniodiques  infantiles. 

Mais  les  limites  entre  ces  dillérents  types  cliniques  sont  souvent  peu  tranchées 
et  d'autre  ])arl  nous  avons  dit  que  toutes  les  autopsies  de  maladie  de  Little(?) 
ont  montré  des  lésions  céréljrales  :  aucun  des  malades  n'était,  il  est  vrai, 
indemne  de  troubles  mentaux  on  intellectuels,  d'attaques  épileptiformes  ou  de 
troubles  choréo-athétosiques;  aussi  l'on  est  en  droit  de  supposer  que  la 
«  maladie  de  Little  »  n'est  peiil-êtic  (piun  «  syndrome  »  témoignant  le  plus 
souvent,  sinon  toujours  (Hayniond,  Ci>slan),  d  une  lésion  c(''rébralc.  parfois 
sans  doute  d'un  simple  arrêt  de  développement  des  libres  pyramidales.  Il  n'y 
aurait  donc  pas  de  diagnostic  ditTérentiel  à  établir  entre  les  diph'gies  cérébrales 
et  une  «  maladie  de  Little  »  ;  avi  contraire  le  «  syndi'ome  de  Little  »  serait  un 
des  éléments  du  diagnostic  des  diplégies  cérébrales;  l'existence  de  Tépilepsie,  de 
l'imbécillité  ou  de  l'idiotie  contlrmerait  ce  diagnostic  sans  (pi'on  puisse  affirmer 
ipu-  l'absence  de  ces  signes  permet  de  r(''carlcr. 

Compression  de  In  moelle.  —  Quelle  (pi'en  soit  la  cause,  les  affections  médul- 
laires ducs  à  une  compression  (tumeurs,  mal  de  Pott,  etc..)  peuvent  sinnder 
assez  bien  le  laljcs  dorsal  spasniodicpie,  du  moins  pour  ce  qui  Ckst  de  la  ])aia- 
plégie  spasmodi(fue  et  de  l'exagération  des  réllexes  tendineux.  Mais  la  preniièr(> 
de  ces  affections  s'accompagne  en  outre  de  douleurs  pseudo-n6vi'algi(jues  et  de 
troubles  de  la  sensibilité  |)lus  ou  moins  intenses;  de  plus  la  raideur  spasmo- 
dique des  membres  supérieurs  fait  ordinairement  défaid,  ou  bien,  lorsque  le 
[>oint  où  siège  la  compression  médullaire  est  situé  au-dessus  de  la  région  cer- 
vicale inférieure  et  que  [)ar  conséquent  les  membres  supérieurs  sont  intéressés, 
l'aspect  cliniipu'  est  tellement  ditTincid  de  celui  <lu  tabcs  dorsal  spasniodi(pu' 
qu'aucune  confusion  ne  peut  plus  avoir  lieu. 

Mijêlite  transverse.  —  Celle-ci   ne    s'accompagne  généralement  pas  non  pins 
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de  participation  des  membres  supérieurs  aux  phénomènes  spasmodiques(')  : 
l'atrophie  musculaire  est  loin  d'être  rare:  en  outre  il  existe  dans  un  bon 
nombre  de  cas  des  troubles  des  sphincters. 

Sclérose  en  plaques.  —  Cette  affection  est,  <juoi  qu'on  en  ail  pu  dire  (Ten- 
Kate,  Hœdemaker,  Pierre  Marie,  Nolda,  etc...),  fort  rare  chez  les  enfants;  chez 
les  adultes  au  contraire,  chez  qui  elle  est  fréquente,  elle  peut  très  bien  simuler 
la  paraplégie  spasmodique,  si  prononcée  dans  le  tabcs  dorsal  spasmodique.  La 
distinction  sera  généralement  facile  à  établir,  abstraction  faite  de  tout  rensei- 
gnement sur  l'époque  du  début,  grâce  à  la  présence  du  tremblement,  du  nvs- 
tagraus,  des  troubles  de  la  vision  et  de  ceux  de  la  parole. 

Hystérie.  —  L'hystérie  peut  quelquefois  donner  lieu  à  une  paraplégie  incom- 
plète; celle-ci  à  la  vérité  s'accompagne  rarement  d'une  exagération  marquée 
des  réflexes  tendineux,  mais  la  ciiose  n'est  pas  impossible.  Dans  ces  cas  on 
n'observera  guère  la  participation  des  membres  supérieurs  aux  phénomènes 
spasmodiques,  et,  en  tout  état  de  cause,  l'existence  d(>s  trouI)Ies  de  la  sensibilité 
et  la  recherche  des  stigmates  lèveraient  rapidement  les  doutes. 

Maladie  de  Thomsen.  —  Cette  alTeclion.  qui  est.  elle  aussi,  d'origine  congéni- 
tale, puisqu'elle  est  héréditaire,  se  montre  ordinairement  dans  l'enfance  et 
s'accompagne  d'une  raideur  musculaire  généralisée;  la  confusion  serait  donc 
à  la  rigueur  possible.  On  l'évitera  en  se  rappelant  que  dans  la  maladie  de 
Thomsen  la  raideur  musculaire  n'est  pas  permanente,  mais  au  contraire  ne  se 
montre  qu'au  dé])ut  des  mouvements  volontaires  et  qu'après  quelques  minutes 
elle  disparaît  entièrement  et  permet  le  libre  fonctionnement  des  membres.  De 
plus  dans  la  maladie  de  Thomsen  la  raideur  musculaire  ne  s'accompagne 
pas  de  phénomènes  spasmodiques  (exagération  du  réflexe  rotulien,  clonus  du 
pied)  comparables  à  ceux  qui  caractérisent   le  tabès  dorsal  spasmodique. 

Tétanie.  —  Ici  encore  on  a  affaire  à  une  affection  fréquente  dans  l'enfance  :  mais, 
bien  qu'elle  s'accompagne  de  raideur  musculaire,  elle  diffère  très  notablement  de 
la  maladie  de  Little.  La  tétanie,  en  effet,  n'est  pas  d'origine  congénitale,  elle 
apparaît  d'une  façon  généralement  assez  brusque,  elle  consiste  non  pas  seulement 
dans  une  raideur  musculaire, mais  dans  une  véritable  contracture:  cette  contrac- 
ture, qui  porte  d'iiabitude  sur  certains  segments  des  membres,  donne  à  ceux-ci 
une  altitude  tout  à  l'ait  caractérislique  qui  permet  de  faire  le  diagnostic  à  distance. 

Il  est  d'autres  affections  de  l'enfance  s'accompagnant  soit  de  raideur  muscu- 
laire, soil  de  paraplégie,  qui  sont  tellement  distinctes  au  point  de  vue  symplo- 
matique  du  tabès  dorsal  spasmodique,  qu'il  serait  véritablement  superflu  d'en 
établir  ici  les  caractères  différentiels.  Cette  remarque  s'applique,  par  exemple, 
à  la  paralysie  spinale  infantile  et  au  tétanos  des  nouveau-nés. 

Traitement.  —  D'après  ce  qui  vient  d'être  dit  de  la  nature  du  iabes  dorsal 
spasmodique,  il  est  évident  qu'on  ne  peut  espérer  de  la  thérapeutique  la 
restitutio  ad  integrum  d'un  système  anatomique  tel  que  le  faisceau  pyramidal 
atteint  d'un  défaut  de  développement  :  en  dehors  des  cas  où  l'on  aura  lieu  de 
soupçonner  l'hérédo-syphilis  el  où  le  traitement  spécifique  devra  être  essayé 
(Fournier,  Breton),  le  traitement  ne  pourra  être  que  symptomatique,  qu'il  soit 
purement  médical  ou  chirurgical:  tout  ce  qu'on  peut  demander  au  traitement 
médical,  c'est  de  favoriser  la  diminution  des  phénomènes  spasmodiques  et  par 

(')  On  voit  cependant  des  cas  de  myélite  tiansverse  de  la  région  dorsale  s'accompagner 
d'une  exagération  manifeste  des  réflexes  tendineux  dans  les  membres  supéiieuis. 
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conséquent  l'amélioration  des  fonctions  des  membres.  Ces  résultats  favorables, 
c'est  surtout  de  l'éducation  spéciale  des  membres  qu'il  faut  les  attendre,  et  l'on 
parviendra  à  effectuer  cette  éducation  par  l'usage  de  mouvemenls  passifs  ou 
actifs  méthodiquement  faits,  par  un  massage  rationnel  et  plus  simplement 
encore  parla  gymnastique  :  on  favorisera  surtout  le  développement  des  muscles 
les  moins  contractures  qui  sont  généralement  les  extenseurs  et  les  abducteurs 
(llolVa)(');  on  se  servira  avec  avantage  d'un  chariot  qui  soutenant  l'enfant  sous 
les  aisselles  évitera  aux  membres  inférieurs  d'avoir  à  supporter  le  poids  du 
corps.  On  arrivera  de  la  sorte  à  assouplir  les  membres  et  à  régulariser  l'in- 
lluonce  de  la  volonté  sur  la  contraction  des  muscles,  car  ce  sont  en  somme  les 
troubles  de  la  contractilité  volontaire  qui  constituent  l'essence  de  la  maladie. 
L'usage  des  bains  lièdes  prolongés,  des  frictions  modérées,  en  diminuant  l'exci- 
tabilité musculaire  pourra  être  un  adjuvant  précieux  (Grépinet)(*).  Les  résul- 
tats de  ce  traitement  seront  très  variables  selon  l'élat  cérébral  du  sujet 
(Redard).  C'est  à  ces  moyens  purement  médicaux  ([uc  juscpTà  ces  dernières 
années  se  limitait  le  traiteirient  de  la  rigidité  spasmodicjue  des  membres  : 
malgré  (juelques  essais  heureux  antérieurs  (Litlle,  yVdams,  Rupprecht,  Lorenz), 
le  traitement  chirurgical  élail  absolument  négligé  :  il  a  été  repris  avec  succès 
par  Vincent  (de  Lyon)  et  ses  élèves  (')  et  c'est  à  leur  instigation  ([ue  l'on  doit 
les  beaux  résultats  constatés  par  Delcroix('')  (de  Rruxellcs),  Lebrun  (°),  Lorenz, 
Redard  et  Bezançon  («),  Roux  C),  Popotï  («),  EulenburgC),  Wallenstein  ("'),  etc. 
La  méthode  de  Vincent  consiste  à  réduire  les  contractures  sous  le  chloroforme 
et  à  fixer  les  membres  en  bonne  position  dans  un  appareil  plâtré;  si  pendant 
le  sommeil  chloroformi<]ue  on  s'aperçoit  ([ue  la  contracture  a  fait  j)lace  à  des 
rétractions  fibro-lerldineuses,  le  chirurgien  doit  par  des  ténotomies  et  au  besoin 
des  myotomies  multiples  et  graduées  arriver  à  redresser  petit  à  petit  les 
membres  :  c'est  ainsi  qu'on  a  pratiqué  suivant  les  cas  la  section  du  tendon 
d'Achille  qui  est  le  plus  souvent  suffisante,  la  ténolomie  des  adducteurs,  celle 
des  fléchisseurs  de  la  jambe,  etc.;  Eulenburg,  Wallenstein  ont  prati((ué  la 
transplantation  d'une  porliondu  tendon  d'Achille  sur  les  long  et  court  péroniers 
latéraux;  Lorenz  a  recommanilé  les  sections  nerveuses,  en  particulier  la  section 
du  nerf  obturateur  contre  la  contracture  des  adducteurs.  Une  fois  les  membres 
ramenés  en  bonne  position  et  maintenus  dans  cette  position  pendant  un  teni|is 
assez  long  dans  un  appareil  ]tl;Uré,  Vincent  s'applique  à  fortifier  les  muscles  par 
le  massage,  la  gymnasticpie  raisonnée  avec  ou  sans  appareils  spéciaux,  l'électri- 
sation;  il  reconunande  l'usage  du  tricy(de  non  seulement  comme  mode  plus 
facile  de  locomotion  pour  des  sujets  que  leurs  jambes  soutiennent  mal,  mais 
comme  méthode  de  massage  régulier  des  muscles  et  conune  agent  d'édmal  iun 
et  de  cooi'dination  de  la  contractilité  volontaire;  il  évite  enfin  toute  cause  d  ir- 
ritation el  diminue  l'excitabilité  neuro-musculaire  j)ar  un  traitement  iodo- 
bromuré  cf)ntinu. 

(')  lIoFFA.  Miinrh.  ine.d.  Woi-heiixrhr.,  \'l  .ivi-il  IX',18. 

(-)  GiiÉPiNiîT.  Tlifcse  (lo  Paris,  18',('.t. 

(^)  La  BoNNAnniÈiiE.  Revue  d'urth<}/ictUe,  IS'.Ki. 

(')  Delcuoix.  Annalex  Soc.  belge  cliir.,  Ifi  J.-inviei-  1S97. 

(■■')  Lebihn.  Oongi-fes  de  ctiii-.,  LSilT, 

C")  Redaiîd  el  lÎEZAN(:oN.  Coiigi-i's  do  cliii.,  l.Si)8. 

C)  Houx.  Tlièso  de  Paris,  I8(W. 

(")  PopoFi-.  Tlu'-se  de  Lyon,  IS'.Ki. 

('•')  EuLEMiuiiG.  D.  Med.   Warlienschr.,  7  avril  18118. 
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SYRINGOMYELIE*»' 

Par     GEORGES     GUINON 


Historique.  —  Le  mot  syrinyoïnyélie  est  de  fabrication  relativement  récente. 
il  est  dû  à  Ollivier  (d'Angers  (-).  1857),  qui,  ne  croyant  pas  à  l'existence  du  canal 
central  médullaire,  l'appliqua  à  toute  cavité  intérieure  de  la  moelle.  Avant  lui, 
on  trouve  dans  les  anciens  auteurs  la  description  d'excavations  inlramédullaires 
(Morgagni,  Portai,  Calmeil,  etc....).  Mais  ces  faits,  considérés  alors  comme  de 
>-imi)les  curiosités  anatomo-patliologiques,  n'ont  plus  guère  aujourd'hui  qu'un 
intérêt  historique,  la  clinique  y  faisant  totalement  défaut. 

Plus  lard,  l'existence  du  canal  de  l'épendyme  ayant  été  démontrée  (Stilling, 
iy.j9),  le  mot  syringomijélie  tomlja  naturellement  en  désuétude  et  l'on  appela 
indistinctement  liydromyélie  toutes  les  atïections,  congénitales  ou  non,  accom- 
pagnées d'une  excavation  pathologique  intraméduUaire. 

En  I8(>9,  lîallopeau  (^).  Charcot  et  Joffroy  (')  montrent  que  certaines  myélites, 
caractérisées  par  la  présence  d'une  sclérose  périépendy maire,  peuvent  aboutir 
secondairement  à  la  formation  d'une  cavité  intérieure.  Enfin,  en  1875,  Simon  (°) 
étudie  les  excavations  médullaires  indépendantes  du  canal  central  et  formées 
par  la  fonte  de  tumeurs  qu'il  désigne  sous  le  nom  de  gliomes  télangiectasiques, 
proposant  dès  lors  de  réserver  le  nom  d'hydromyélie  à  la  dilatation  simple  du 
canal  de  l'épendyme,  par  comparaison  avec  l'hydrocéphalie,  et  de  donner  celui 
de  syringomyélie  aux  cavités  pathologiques. 

Telle  est,  en  quelques  mots,  la  première  phase  anatomiqiie  de  la  question. 
Pour  entrer  dans  la  phase  dhwpie,  il  faut  arriver  aux  travaux  de  Kahler  et  de 
Schullze,  en  1882.  Charcot  avait  déjà,  dans  ses  Leçons  sur  les  atrophies  mus- 
culaires, mentionné  que  certaines  d'entre  elles  peuvent  être  dues  à  la  syringo- 
myélie et  à  certaines  myélites  cavitaircs  (*).  Mais,  à  vrai  dire,  le  type  clinique 
n'a  été  réellement  mis  en  lumière  que  par  les  deux  auteurs  ci-dessus  C').  Après 
eux,  il  faut  citer  les  noms  de  Bernhardt,  Remak,  Oppenheim.  Roth,  etc.,  qui 
apportèrent  diverses  contributions  nouvelles  à  des  points  différents  de  cette 
alïection. 

(*)  Consulter  sur  l'ensemlile  de  la  question  : 

ScHLESiNGER.  Die  Svringomyelie,  eine  Monogra]ihie.  Leipzig  und  \Vien,  1902.  DeuUlie. 

DiJERiNE  et  Thomas.  .\i't.  Cavités  médullaires  in  Trailc  de  méd.  et  de  thérajteut.  de 
Biouaidel  et  Gilljert.  t.  l.\.  p.  638. 

(-1  Ollivieh  (d'Angers).  Traité  de  la  moelle  épinière  el  de  ses  maladies.  18Ô7. 

("■)  Hallopeau.  Gtic.  méd.  de  Paris,  1S70. 

(*)  Charcot  et  Joffroy.  AvcIi.  de  physiol.,  1869. 

(5)  Simon.  Arch.  f.  Psi/cliial.,  1875. 

Cj  Charcot.  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  t.  IL  p.  210. 

{'}  Kahler.  Pvayer  med.  Wochensch.,  1882  et  1888.  —  Schlltze.  l'irclioufs  Arch.,  1882,  et 
Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  t.  XIII.        • 
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En  France,  c'est  Debove  qui  publia  le  premier  cas  de  sj'ringomyélie  (')  et, 
après  lui,  Dejerine.  Immédialemenl  d'autres  travaux  virent  le  jour  :  îles 
leçons  cliniques  de  Cliarcot,  des  mémoires  nombreux  de  JoH'roy  et  Achard,  qui 
démontrèrent  les  premiers  l'identité  de  la  syringomyélie  et  de  la  maladie  de 
Morvan,  et  établirent  l'existence  de  la  syringomyélie  par  myélite  cavitaire,  en 
opposition  avec  la  syringomyélie  par  gliomatose  médullaire. 

A  partir  de  ce  moment,  les  travaux  abondent,  sur  tel  ou  tel  point  de  l'ana- 
tomie,   lie  la   pathogénie  ou  de  la  clinique  de  la  maladie,   dont  nous  aurons 
l'occasion  de  citer  un  certain  nombre  à  propos  de  chacun  d'eux.   Bon  nombre 
de   symptômes    nouveaux,    de   formes  cliniques  nouvelles,    sont   étudiés.    On 
s'elTorce  de  préciser  les  symptômes  déjà  connus  et  d'en  donner  des  descriptions 
plus  minutieuses  et  plus  conformes  à  la  vérité.  Mais  c'est  surtout  l'étiologie, 
l'anatomie  pathologique  et  la  pathogénie  des  cavités  médullaires  qui  donnent 
lieu   à   des   travaux    importants,    élargissant    singulièrement    le  champ  de   la 
discussion,    tel  qu'il  avait  été  primitivement  délimité.   Pour  se  rendre  compte 
de  la  différence  de  l'état  actuel  de  la  question  avec  ce   qu'il  était  il  y  a  dix 
ans,  il  suffit  de  se  reporter  à  une  monographie  de  lîruhl  publiée  en  IXilO,  et, 
cette  époque,   très  complète.   On   ne  parlait  d'abord  que  de  syringomyélie 
par  myélite   cavitaire   et    par   gliomatose  médullaire.    Puis   fpielques   auteurs 
émirent  des  hypothèses  touchant  d'autres  lésions  de  la  moelle  pouvant  devenir 
cavilaires  et  donner  naissance   aux   symptômes   syringomyéliques,   l'iiémato- 
myélie    par   exemple»  (Minor)    et  l'hydromyélie.    Peu  à   peu  d'autres  éléments 
furent  introduits  dans  la  genèse  des  cavités  :  les  anomalii^s  de  développement, 
le    traumatisme,    la    compression,    les   lésions    méningées.    Aujourd'hui   (jan- 
vier l'J(iri),   bien  que  le  type  clinique   reste  sensiblement  le  même,  les  lésions 
qui  lui  peuvent  donner  naissance  sont  considérées  comme  assez  nombreuses, 
et,  en   ce  qui  concerne  l'anatomie  pathologique,   suivant  le  point  de  vue  des 
auteurs,  entre  lesquels  d'ailleurs  l'accord  est  encore  loin  d'être  fait,  on  en  est 
arrivé  à  distinguer  de  vraies  et  de  fausses  syringomyélies.  Dans  ces  dernières 
années  nous  devons  citer  tout  particulièrement  la  remarquable  monographie 
de   Schlesinger  et  de  nombreux  travaux  cliniques  et  anatomo-pathologiques 
faits  dans  le  service  de  Pierre  Marie  par  ses  élèves,  BischoIVswerder,  Guillain, 
Astier  et  par  Marinesco. 

Anatomie  pathologique.   Pathogénie.  —   L'aspect  macroscopique  d'i 

moelle  (nous  itarlerons  plus  loin  des  Irsions  '/e.s  méniiii/rs)  atteinte  de  syringo- 
myélie est  souvent  assez  caractéristique  dès  l'abord,  avant  toute  section.  Posée 
sur  la  (able  d'amphithéâtre,  au  lieu  d'être  (cylindrique,  ferme,  résistante  sous  le 
doigt,  comme  à  l'état  normal,  elle  esl  aplatie,  quelqiud'ois  présentant  même  un 
aspect  riiliit»/'  (Bruhl),  moll(\  llucluante,  ressemblant  à  un  gi'os  vaisseau  renqili 
d'une  quantité  moyenne  de  liquide,  ou  encore  à  un  sac  allongé,  tremblolaut. 
Ouelquefois  on  constate  des  cannelui'cs  longitudinales,  un  véritable  sillon  don- 
nant à  la  moelle  l'aspect  des  canons  juxtaposés  d'un  fusil  ù  deux  cou[)s.  La 
forme  varie  suivant  les  cas.  Le  renflement  cervical,  siège  habituel  de  la  lésion  à 
son  plus  haut  degré,  est  relativement  gros;  au-dessous  la  moelle  paraît  étalée 
et  reprend  en  bas  sa  forme  arrondie. 

Mais  il  s'<Mi  faul  (|ue  l'aspeect  extéri<'ur  soit  toujours  aussi  caractéristique; 

(')  Deuove.  Soc.  nuki.  des  li:îji..  février  IS.Sil. 
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cela  ne  se  piodiiit  (]ue  ilans  les  cas  les  plus  accentués.  l)aus  ceux  où  la  lésion 
est  moins  considérable,  il  faut  recourir  à  la  section,  pour  pouvoir  se  rendre 
compte  de  l'existence  d'une  cavité  intérieure.  Quelquefois,  alors,  s'il  s'agit  de 
gliome  central  considérable  avec  cavité  relativement  insignifiante,  on  percevra 
la  sensation  d'un  cordon  dur  intérieur,  d'une  tige  rigide  implantée  dans  la 
moelle. 

Lorsqu'on  pratiijue  une   coupe  transversale  dans  la  moelle,  on  constate  la 
|)résence  d'une  ravltr,  généralement  unique.  Quelquefois  cependant  il  en  existe 


Fr.i.  I. 


l-ic.   II. 


FiG.  III. 
FiG.  27i.  —  Gliome  cenlrol  de  In  moelle.  La  ligure  I  repi-ésen  te  une  foii|ie  prfiUi|Mée  .i  la  pallie  iriférieiii-e 
delà  région  lombaire,  iiionlranl  le  lissii  criiomaleux  el  l'origine  de  la  eavilé,  qni  s'élargit  plus  liaul. 
Fig.  II,  eoupe  au  nivean  de  la  région  lombaire  supérieure.  La  ligure  HI  (eoupe  au  niveau  de  la  région 
cervicale  moyenne)  montre  la  cavité  à  son  maximum,  entourée  d'une  nieudu-ane  limitanle  formée 
de  tissu  gliomateu.v.  (D'après  Brubl.) 


plusieurs,  soit  complètement  indépendantes  les  unes  des  autres,  soit  commu- 
niquant entre  elles. 

La  forme  de  cette  cavité  est  généralement  celle  d'une  fente  elliptique, 
allongée  transversalement,  d'autres  fois  celle  d'un  trou  airondi  au  centre  de 
l'organe,  enfin  celle  d'un  sablier  couché  horizontalement,  avec  une  fente 
moyenne,  transversale,  réunissant  deux  cavités  latérales  plus  larges  creusées 
aux  dépens  de  la  substance  grise  médullaire.  Les  dimensions  sont  variables 
suivant  les  cas  et  aussi  chez  le  même  individu.  Large,  en  un  endroit,  au  point 
d'admettre  l'introduction  d'un  gros  crayon,  elle  se  réduit  plus  haut  ou  plus 
bas  à  une  perte  de  substance  de  1  millimètre  de  diamètre,  ou  même  moins. 
Les  plus  grandes  dimensions  s'observent  généralement  au  niveau  de  la  région 
cervico-dorsalc.  La  moelle  est  quelquefois  réduite  à  une  sorte  de  tube  creux, 
aplati. 

Il  est  rare  que  la  cavité  occupe  toute   la  hauteur  de  la   moelle,    depuis   le 
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quatrième  veniricuh'.  où  ello  s'ouvre  alors,  jusqu'au  fiJum  trrminalr.  Le  plus 
souvonl.  elle  se  limite,  et  son  siège  le  plus  fréquent  est  le  renflement  cervical, 
d'où  elle  s'étend  au  reste  de  la  région  cervicale  et  à  la  région  dorsale.  Ou  l'a 
vue  se  localiser  au  rentlemenl  lomhaire  seul  ou  à  toute  autre  région,  ([uelqne- 
fois  eu  un  point  très  limité  ('). 

Son  siège  habituel  est  aux  environs  du  canal  central,  dans  le  tissu  péri- 
épendymaire.  le  plus  sou\ent  en  arrière  du  canal,  dans  la  substance  grise  de  la 
<'onimissuro  postérieure.  Elle  s'étend  de  là  ordinairement  du  côté  des  cornes 
de  substance  grise,  en  arrière  et  en  avant,  les  envahissant  irrégulièrement 
suivant  les  points.  Les  cordons  blancs  sont  en  général  épargnés,  mais  non 
cepenflant  dans  tous  les  cas,  en  particulier  lorsque  la  cavité  est  considérable. 
Mais  alors  la  lésion  n'atteint  ordinairement  la  substance  blanche  qu'après  des- 
truction plus  ou  moins  complète  des  parties  grises. 

Le  contenu  de  la  cavité  consiste  en  un  liquide  tout  à  fait  analogue  au  liquide 
céphalo-rachidien.  Il  est  quelquefois  teinté  de  sang,  ou  encore  visqueux,  épais, 
contenant  des  flocons  gélatiniformes  (dans  un  cas  de  Strùmpell,  par  exemple). 
Ses  parois  consistent  en  une  sorte  de  membrane  épaisse,  lisse,  bien  limitée. 
Quelquefois  cependant  elle  peut  être  légèrement  tomenteuse  ou  hérissée  de 
papilles  en  nombre  \ariable.  Autour  de  la  paroi,  le  tissu  médullaire  paraît 
comme  tassé,  plus  dense,  ou  même  présente  l'aspect  d'une  véritable  sclérose. 
Dans  la  majorité  des  cas,  caractérisés  par  la  présence  d'une  tumeur  glioma- 
teuse.  on  perçoit  plus  ou  moins  nettement  l'existence  de  celle-ci  autour  de  la 
cavité  centrale.  Elle  se  présente  alors  sous  l'aspect  d'une  sorte  de  corps 
étranger,  facile  à  distinguer  à  l'œil  nu  du  tissu  médullaire,  par  sa  coloration, 
sa  (-ousistance.  Ouelqucfois  le  gliome  se  prolonge  en  hauteur  au  delà  des 
limites  de  la  £avilé  et  peut  occuper  toute  la  longueur  de  la  moelle  dans  laquelle 
il  est  implanté  comme  une  tige  rigide  perceptible  à  la  palpalion  de  l'organe. 

Si  l'on  veut  se  rendre  compte  du  siège  exact  de  la  lésion,  on  peut  voir  qu'elle 
débute  |iresque  toujours  en  arrière  du  canal  central,  pouraller  envahir  ensuite  les 
colonnes  de  ClarUe,  puis  les  cornes  postérieures  et  antérieures.  Une  statistique 
de  A.  Baumler  rend  compte  de  la  fréquence  relative  de  l'envahisssement  des 
<liverses  parties  de  la  moelle.  Sur  un  total  de  .'lO  cas,  on  a  noté  1\  fois  la  lésion 
des  deux  cornes  postérieures,  14  fois  celle  des  deux  cornes  antérieures.  La 
corne  antérielire  droite  a  été  trouvée  lésée  isolément  5  fois,  ainsi  que  la  corne 
|)ostérieure  droite  et  la  corne  anti-rieure  gauche.  La  corne  postérieure  gauche 
l'a  été  t)  fois. 

En  ce  qui  concerne  la  substance  blanche,  on  a  remarqué  l'intc-grité  pres(pie 
constante  des  cordons  antérieurs.  Les  cordons  latéraux  et  en  parlieiilier  les 
faisceaux  pyramidaux  sont  assez  souveni  intéressés  dans  la  lésion,  ce  qui 
explique  la  fréquence  assez  gi'ande  de  la  paraplégie  spasmodique  dans  la  syrin- 
gomyélie.  Ouant  aux  cordons  pn-^h'-rieurs,  leur  connexion  intime  avei'  la  com- 
missure grise  postérieure  explique  leur  lésion  fré(pienle  idans  ()"2  pour  lOO  des 
cas,  suivanl  W'irlnnann),  et  les  dégénéral  ions  donl  ils  sont  souveni  le  siège  (-). 

Au  bulbe  s'arrête  la  lésion,  dont  on  ne  coniuiîl  pas  de  cas  d'exiension  |)lus 
(■'levée,  au  niveau  de  l'encéphale,  en  dehors  de  couqjlications  qui  peuvent  être 

(')  Dana.  .\  case  of  E;lioiiiatosis  of  llie  spinal  cord  (ami  syrinsromyclia)  willi  i-ecurrent 
Iiemoi'i'liatîos.  Journ.  nf  iiorv.  and  ment,  tii's.,  1804,  p.  jCiO.  —  Gordon,  tiemc  (russe)  dp  f'ai/rli. 
An.  in  llevnr  neuroL.  I8'.ts,  p.  H. 

(*)  ScHLKSiNUER.  Die  Sijrinijuniijclie.  I.oip/ig  uimI  WiiTi.  I9II-2.  IieiilirUo. 
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considérées  comme  complèlemcnt  étrangères  à  la  syringomyélie  (').  Dons  la 
région  bulbaire,  la  substance  grise  est  également  la  première  atteinte,  et  Ion  a 
noté,  en  ce  point,  la  participation  des  noyaux  d'origine  du  trijumeau,  de  l'hypo- 
glosse et  du  facial,  ainsi  que  des  dégénérations  variées  qui  ont  pu  être  étudiées 
d'une  façon  fort  complète  {-).  D'après  Philippe  et  Oberthurp),  il  existe  dans  les 
cas  les  plus  avancés,  une  lésion  Inilbaire  constante,  constituée  par  la  présence 
dans  la  substance  gélatineuse  de  la  corne  postérieure,  d'un  tissu  de  gliose  surtout 
fîbrillaire.  Cette  lésion,  rapidement  lacunaire,  puis  cavitaire,  envahit  la  substance 
grise  de  la  région  située  au-devant  des  noyaux  de  Burdach  et  de  Goll.  et  finale- 
ment débouche  sur  le  plancher  du  IV"^  ventricule.  Elle  coupe  ainsi  les  fibres 
sensitives  émanées  des  noyaux  de  Burdach  et  de  Goll,  juste  avant  leur  entre- 
croisement pour  former  le  ruljan  de  Reil,  et  par  suite  provoque  la  dégénéralion 
ascendante  de  celte  grande  voie  sensitive  du  bulbe  et  de  la  jMotubérance.  Cette 
lésion  pourrait  expliquer  certaines  anesthésies  au  cours  de  la  syringomyélie. 

Les  rapports  de  la  cavité  avec  le  canal  central  de  la  moelle  sont  d'autant  plus 
intéressants  à  étudier  que  sur  l'indépendance  de  l'une  et  de  l'autre  se  trouve 
aujourd'hui  basée  une  classification  pathogénique  des  cavités  médullaires. 

Dans  une  première  catégorie  de  faits  nettement  mis  à  part  par  Westphal  et 
Simon,  il  y  a  indépendance  com])lète  de  la  cavité  et  du  canal  central,  sinon  à 
toute  période  de  l'évolution,  du  moins  au  début.  Dans  ces  cas,  la  lésion  naît  le 
plus 'souvent  en  arrière  du  canal  central.  Elle  peut  alors  se  développer  plus  ou 
moins  en  le  laissant  en  avant  d'elle  sans  le  déplacer.  D'autres  fois,  il  est  dévié 
à  droite  ou  à  gauche.  Quelquefois  oblitéré,  quelquefois  ouvert  par  places,  il 
n'est  reconnaissable  dans  certains  cas  qu'à  la  présence  d'une  petite  collerette 
de  cellules  épithéliales.  Il  ne  garde  généralement  pas  sa  forme;  le  plus  souvent 
il  s'aplatit  ou  prend  l'aspect  d'une  fente  ou  d'une  bourse  à  étranglement  moyen. 
On  l'a  vu  encore  présenter  dans  sa  longueur  des  étranglements  et  des  dilata- 
tions  successives,  lui  donnant  un  aspect  moniliforme. 

Lorsque  la  cavité  est  très  considérable,  il  arrive  qu'il  s'ouvre  dans  celle-ci,  et 
alors  on  n'en  retrouve  souvent  pas  de  vestiges  bien  nets,  sinon,  par  exemple, 
un  petit  amas  de  cellules  cylindriques  situées  en  un  point  quelconque  de  la 
paroi,  quelquefois  même  enclavées  dans  le  tissu  de  gliomatose. 

Dans  une  autre  série  de  faits,  le  canal  central  fait  partie  intégrante  de  la 
cavité  médullaire,  laquelle  s'est,  dès  le  déljul,  constituée  à  ses  dépens.  Dans 
cette  catégorie,  on  peut  encore  établir  deux  distinctions,  suivant  que  la  cavité 
consiste  simplement  en  un  élargissement  total  ou  partiel  du  canal,  sans  lésion 
nette  des  parois  de  celui-ci  (hydromyélie  pure),  ou  qu'elle  est  entourée  d'une 
gliomatose  circonscrite  ou  dilTuse  développée  au  pourtour  du  canal  central. 

L'examen  microscopique  |ierniet  de  se  rendre  compte  de  la  nature  de  la 
lésion  initiale  qui  a  amené  la  formation  de  la  cavité  intraniédullaire.  Le  plus 
souvent  c'est  à  une  néoformation  gliomateuse  que  l'on  a  atïaire.  Le  gliome,  ou 

(')  OsK.^R  Fischer.  Zcitsch.  f.  Heilk..  novembre  1901.  Il  s'agissait,  dans  ce  ca^;.  d'une  syi-in- 
goniyélie  cervicale,  compliquée  de  gliosarcomes  de  la  moelle  allongée  et  du  ventricule 
gauche,  avec  méningite,  et  d'un  gros  gliosarcome  sortant  à  travers  les  méninges  le  long 
des  nerfs  lombaires. 

(-)  DiOMSi.  Sulla  siringomielia  bulbare.  R.  Acead.  di  Roma,  février  tSO.'i.  —  Dkjerine  et 
Thom.^^s.  Soc.  de  biol.,  1S'J7.  —  Voir  au  sujet  des  lésions  bulbaires  syringomyéliques  {syrin- 
gobnlbie)  l'ovfvrage  de  Schlesinger  (11)02),  déjà  cité,  où  elles  sont  étudiées  avec  des  détails 
auxquels  ne  se  prèle  pas  le  cadre  de  ce  Traité. 

(')  Philippe  et  Oberthcb.  Soc.  de  neurol..  [)  novembre  1890. 
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sarcome  névrogliqnc  (le  Cornil  et  Ranvicr,  consiste,  on  le  sait,  en  une  hypci- 
plasie  de  la  névroglie.  (lejle-ci  ne  doit  point  (-tre  considérée  comme  du  tissu 
«'onjonctif  ordinaire,  dont  elle  joue  le  rôle  dans  les  centres  nerveux,  mais  dont 
elle  dilTère  par  ses  réactions  spéciales  et  par  son  origine  embryologique.  Elle 
est  constituée  par  des  fibrilles  et  des  cellules,  que  l'on  retrouve  dans  le  gliome. 
Celles-ci  peuvent  revêtir  les  formes  les  plus  diverses,  triangulaire,  polyé- 
drique, etc.  Leur  contenu  est  composé  d'un  protoplasma  finement  granulé,  pe\i 
abondant.  Elles  ont  les  caractères  habituels  des  cellules  araignées,  dont  elles 
présentent  les  nombreux  prolongements,  ("eux-ci  constituent  les  fibrilles  que 
l'on  rencontre  en  abondance,  tant  dans  la  névroglie  normale  que  dans  le 
gliome. 

Ces  fibrilles,  dont  la  direction  varie  beaucoup,  s'entre-croisent  sans  s'anasto- 
moser, suivant  un  Irajel,  tantôt  rectiligne,  tantôt  ondulé.  Par  leur  entre-croise- 
ment, indiqué  quekiuefois  par  une  petite  nodosité,  elles  limitent  des  mailles 
plus  ou  moins  étroites,  renfermant  un  liquide,  des  détritus  granuleux  et  des 
fibrilles  fines.  Par  places  on  rencontre  de  petits  paquets  de  fibrilles  beaucoup 
]>lus  grosses,  réunies  les  unes  aux  autres,  comme  des  paquets  d'étoupe  tordue 
(Bruhl).  On  trouve  encore  dans  le  tissu  du  gliome  des  masses  réfringentes  et 
des  amas  de  pigment  donnant  quelquefois  une  coloration  brunâtre. 

Les  vaisseaux,  plus  ou  moins  nombreux,  qui  se  rencontrent  dans  le  tissu 
morbide,  peuvent  être  sains  o  i  altérés.  Arlérioles,  veinules,  capillaires  anasto- 
mosés entre  eux,  forment  un  réseau  généralement  assez  riche,  principalemenl 
à  la  périphérie  du  gliome,  c'est-à-dire  dans  les  points  les  plus  éloignés  de  la 
cavité  centrale.  Ouelcpu^s-uns  peuvent  donner  lieu  à  de  petits  foyers  hémor- 
ragiques d'âges  divers.  D'autres  occupent  le  centre  de  petites  lacunes  séparées 
les  unes  des  autres  par  du  tissu  névroglique. 

Suivant  la  prédominance  de  tel  ou  tel  des  éléments  du  gliome,  on  donne  à  la 
tumeur  les  noms  de  :  (/liouie  simple  ou  neuroyiiome  (fibrilles),  (jliosarromc  (cel- 
lules), gliome  télangiectasic/ue  (vaisseaux).  Ces  diverses  variétés  peuvent  se 
trouver  réunies  sur  la  même  moelle. 

Schultze(')  a  décrit  deux  formes  de  gliomatose  :  l'une  dite  iii/illrée  on  glidse, 
qui  ne  serait  aulre  chose,  suivant  Hallopeau,  <|irune  forme  de  sclérose  de  la 
substance  grise  (si/ringoD/ijeUa  gliusa  de  Schlesinger).  L'autre,  dile  néoplasiqne 
ou  gliomatose  proprement  dite,  est  caraclérisée  par  la  présence  d'un<^  lumeur 
pouvani  être  comparée  à  une  sorte  de  tige  implantée  dans  la  moelle  dans  tout 
ou  partie  de  sa  longueur.  C'est  dans  les  cas  de  ce  genre  que  la  pal])atioii  perinel 
d'en  reconnaître  la  présence,  avant  la  section  de  l'organe,  comme  nous  le 
disions  plus  haut. 

Développé  en  général  dans  la  névroglie  abondante  périépendymaire,  le  gliome 
s'étend  vers  la  périphérie  et  en  même  temps  se  ramollit  à  son  cenire.  On  com- 
prend tout  de  suite  que  la  présence  d'une  cavité  centrale  n'est  pas  nécessaire 
pour  que  la  maladie  syringomyélique  soit  constituée  (Charcot).  Les  éléments 
nerveux  envahis  ]iar  le  gliome,  bien  avant  son  excavation,  sont  étouH'és,  disso- 
ciés, et  bientôt  disparaissent.  Le  cylindre-axe  survit  en  général  quelque  temps 
A  la  myéline.  Les  cellules  ganglionnaires  des  cornes  .intérieures,  celles  d(>s 
colonnes  de  Clarke  s'atrophient,  |)cnl(Mit  leurs  prolongements,  finissent  par 
disparaître.  On  irouve  des  corps  grannleux  cl  des  corpuscules  amyloides,  ccux- 

(')  Sciiui.TZE.  Aixh.  de  Vircliow,  t.  LXXWIl,  1X8-2. 
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ci  en  plus  grand  nombre.  Les  systèmes  de  libres  dégénèrent  suivant  les  loca- 
lisations de  la  lésion,  aussi  bien  en  avant  qu'en  arrière.  Ces  dégénéralions 
peuvent  donner  l'aspect  de  lésions  syslénialisées  de  la  substance  blanche.  Mais 
il  est  bon  de  faire  remarquer  que  celles-ci  n'existent  pas  en  tant  que  lésions 
systématiques  primitives  dans  la  syringomyélie.  Elles  ne  .sont  jamais  dues  qu'à 
des  dégénérescences  secondaires.  Elles  peuvent  être  unilatérales,  et  la  lésion 
syringomyélique  primitive  qui  leur  a  donné  naissance  n'est  pas  toujours  facile 
à  trouver  (cas  de  Bischoffswerder  :  dégénéralion  unilatérale  d'un  cordon  de 
Goll,  par  interruption  du  faisceau  sensilif  au-dessus  des  noyaux  de  GoU  et  de 
Bnrdach  par  une  lésion  syringomyélique  unilatérale  de  la  partie  inférieure  du 
bulbe  (').  Il  ne  faut  pas  oublier  que  ces  lésions  dégénératives  peuvent  donner 
lieu  à  des  modifications  dans  la  symptomatologie  de  la  maladie.  C'est  ainsi  que 
dans  le  cas  ci-dessus,  il  existait,  par  suite  de  la  dégénération  systématique 
unilatérale  du  cordon  de  Goll,  une  abolition  complète  de  la  sensibilité  tactile 
sur  la  moitié  du  corps. 

Une  fois  que  le  tissu  de  gliose  a  donne  lieu  à  la  formation  d'une  cavité,  quel 
que  soit  d'ailleurs  le  processus  qui  a  donné  naissance  à  celle-ci,  on  trouve  à  ce 
niveau  un  certain  nombre  de  modifications  dans  sa  constitution.  La  cavité  elle- 
même  est  plus  ou  moins  comblée  par  des  résidus  de  tissu  névroglique,  d<' 
matière  amorphe,  quelquefois  par  une  sorte  de  séquestre  de  substance  médul- 
laire. La  paroi  est  formée  par  le  tassement  des  éléments  du  gliome.  La  couche 
la  plus  interne,  mal  colorée,  contient  peu  de  cellules,  peu  de  vaisseaux.  Elle  n'a 
pas  de  paroi  spéciale  et  si  l'on  y  rencontre  quelquefois  un  revêtement  plus  ou 
moins  rudimenfaire  de  cellules  épithéliales,  c'est  à  l'épithélium  de  l'épendyme 
confondu  avec  la  cavité  que  l'on  a  affaire.  La  paroi  est  le  plus  souvent  hérissée 
de  papilles  dont  la  constitution,  d'après  Hauser,  serait  de  nature  conjonctive, 
les  traclus  dont  elles  sont  formées  n'étant  que  les  vestiges  de  vaisseaux  oblitérés 
dont  les  parois  seraient  soudées  entre  elles.  Au-dessus  de  cette  couche  on 
rencontre  le  tissu  névroglique  plus  ou  moins  abondant  et  serré,  à  fdjrilles 
disposées  tantôt  irrégulièrement,  tantôt  concentriquement  autour  de  la  paroi. 
Dans  cette  couche,  les  vaisseaux  sont  plus  ou  moins  abondants,  altérés  pour  la 
plupart  (dégénérescence  hyaline)  et  on  y  trouve  de  petits  foyers  hémorragiques 
tant  anciens  que  récents. 

Les  méninges  ont  été  longlemps  considérées  comme  indemnes,  ainsi  que  les 
raciBes  rachidienncs.  Il  y  aurait  lieu  cependant,  d'après  Marinesco  (*),  de  décrire 
une  modalité  particulière  de  syringomyélie  par  pachyméningite,  dans  lesquelles 
les  excavations  seraient  le  résultat  de  la  compression  et  qui,  constituant  une 
forme  anatomique  spéciale,  correspondent,  dans  la  clinique,  aux  cas  décrits 
autrefois  sous  le  nom  de  pachyméningite  hypertrophique  et  dans  lesquels  une 
phase  de  douleurs  pseudo-névralgiques  précède  les  troubles  de  la  sensibilité  el 
l'amyotrophie.  Bien  plus,  d'après  Philippe  et  Oberthur(^),  les  lésions  pachymé- 
ningiliques  ne  manqueraient  pour  ainsi  dire  jamais  dans  la  syringomyélie.  Il  les 
ont  trouvées  dans  tous  les  cas  qu'ils  ont  examinés  (1 1  cas  pris  au  hasard).  Elles 
varient  depuis  le  simple  épaississemenf  jusqu'à  la  pachyméningite  hypertro- 
])hique   la    mieux   caractérisée.    L'intensité    de    la   lésion    méningée   n'est   pas 

(')  BisciioFFSwERDEn.  Sor.  (le  neufùl.  dé  Paris,  9  janvier  I90'2. 

(-)  M.\RiNEsco.  Syringomyélie  |)rimitiv(»  H  syringomyélie  secondaire.  Congrès  des  alién.  et 
neitrol.  français.  Bordeaux,  5  août  WX). 
(')  l'HiLii'Pi;  ot  Oberthur.  Soc.  de  neuml.,  '  rlécembrc  IXOlt. 
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loiijom-s  en  rapport  exad  avec  celle  de  la  lésion  Mrinj^omyélique.  Toutes  deux 
paraissent  évoluer  le  plus  souvent  parallèlement,  mais  sans  être  absolument 
liées  l'une  à  l'autre  iM  \  riiisenililablemenl  sous  l'influence  île  la  môme  cause. 
Cette  parliymcuiniiile  [leut  amener  une  compression  des  racines  dont  certaines 
contiennent  des  tubes  nerveux  à  un  degré  variable  de  démyélinisation. 

Un  certain  nombre  d'auteurs  limitent  à  la  gliomatose  médullaire  les  lésions 
de  la  syringomyélie  rSchultze,  Rolh  ('),  Baumlerj.  D'autres,  au  contraire, 
admettent  ipie  certains  processus  purement  inflammatoires  peuvent  donner  lieu 
à  la  formation  de  cavités  intramédullaires  (myiîlites  cavitaires).  Déjà,  en  1869, 
Hallopeau  avait  étudié  la  sclérose  périépendymairc.  Depuis  lors,  Joffroy  et 
Acliard  se  sont  particulièrement  attachés  à  la  démonstration  de  Texislence  de 
la  syringomyélie  par  myélite  centrale,  et  ont  fourni  plusieurs  autopsies  à  l'appui 
de  cette  manière  de  voir(').  Dans  les  cas  de  ce  genre,  les  caractères  typiques 
du  gliome  font  défaut,  et  à  la  périphérie  du  tissu  morbide,  là  où  la  lésion,  à 
son  début,  permet  le  mieux  l'interprétation  des  altérations  anatomiques,  on 
ne  trouve  que  de  la  sclérose  dilTuse.  Les  vaisseaux,  diminués  de  calibre  par 
l'épaississement  de  leur  paroi,  ne  se  prêtent  plus  qu'à  une  irrigation  insuffi- 
sante. D'où  une  nécrobiose  fatale  dans  les  points  où  l'obliléralion  vasculaire  est 
très  accentuée,  et  une  formation  cavilaire.  Ces  foyers  de  ramollissement  peuvent 
avoir,  pour  certains  auteurs,  une  origine  purement  vasculaire ("').  La  direction 
de  l'excaxation  serait  alors  nettement  celle  des  vaisseaux  malades,  et  cela  non 
seulement  dans  les  cas  de  ce  genre,  mais  encore  dans  les  cas  de  gliomatose, 
où  rinflue7ice  des  vaisseaux  sur  la  formation  de  la  cavité  serait  plus  décisive 
que  celle  du  gliome  lui-même  (Mûller  et  Meder). 

Cette  oi'igine  intlaunnatoire  de  la  syringomyélie  est  loin  d'être  admise  par 
tous;  quelques-uns  même  la  rejettent  entièrement  (Déjerine  et  Thomas)  et 
rangent  les  cas  de  ce  genre  dans  la  catégorie  dss  /'«w.sses  suriw/onnjélies, 
s'appuyant  sur  ce  fait  que  la  formation  de  cavités  est  extrêmement  rare  dans 
les  myélites  ordinaires.  On  en  a  cependant  signalé  dans  la  myélite  syphilitique 
en  particulier  (')  et  dans  la  myélite  du  mal  de  Fott  sans  compression  osseuse  (^). 
D'après  Thomas  et  Ilauser  les  lésions  cavitaires  d'origine  vasculaire  pure,  (pii 
peuvent  d'ailleurs,  à  un  moment  donné  de  leur  évolution,  susciter  autour  d'elles 
secondairement  une  réaction  névrogli(iue  assez  prononcée,  présenteraient  cer- 
taines did'érences  avec  les  lésions  de  syringomyélie  gliomateuse  vraie,  à  savoir 
en  ce  qui  concerne  les  premières,  l'absence  des  altérations  dégénératives  (dégé- 
nérescence graisseuse  et  hyaline);  le  peu  d'intensité  relative  de  la  réaction 
«névroglique;  le  défaut  de  progression  apparente  des  cavités  qui  sembleraient 
plutôt  avoir  une  tendance  à  se  combler ("). 

A  côté  des  cavités  de  cette  nature  on  peut  placer  celles  qui  succèdent  il  un 
foyer  hémorragique  intraméduUaire  [hémnlomyiHie  centrale)  d'origine  quelcon- 
que, ([uel(|uef()is  Ir-aumalique  ( ")  et  (pii  peuvent  pi'oduire  cliniquemenl  l'ensem- 
ble des  symptômes  de  la  syringomyélie  d'une  façon  tellement  idenliq\ie,  que  le 

(')  ROTII.  Arch.  de  iinirn/.,  1XS7-18SS. 

(-)  .lOFFnov  et  AcilARD.  Arch.  de  pln/.iint..  ISX".  p.  iC8;  .liv/t.  df  méd.  cxpcr.  et  d'anat.  patli., 
1891,  p.  90. 
('•)  MÏLLKii  et  MunKR.  Zcllsrli.  f.  Idiii.  Mfd.,  \mh.  li.l  XW  lll. 
(♦)  .lAPiiA.  rh'ul.  med.  Woch.,  11  m.ii  ISOU, 
('')  Thomas  et  Hausek.  Revue  neurot..  1901,  n°  ô. 
(")  Thomas  et  Hausici!.  lievue  neuvol.,  190'i,  p.  957. 
(')  SpiLLF.n.  Intern.  med.  inagaz,  lX9li,  ri"  ri. 
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diagnostip  de  la  nature  de  la  lésion  n'esl  possible  qu'à  raulopsie(').  C'est  la 
théorie  lœinatomyéloyène  de  la  syringomévlie.  soutenue  dès  l'abord  par  Minor(-). 
Dans  ces  cas  l'examen  révèle  l'existence  d'un  ancien  foyer  hémorragique  larac- 
térisé  par  la  présence  de  pigment  sanguin  dans  la  cavité  ou  sa  paroi. 

Mais  là  ne  se  bornent  pas  les  causes  qui  peuvent  donner  naissance  à  la 
formation  de  cavités  dans  l'intérieur  de  la  moelle.  Pour  certains  auteurs,  les 
cas  de  dilatation  simple  du  canal  central,  AlujdromyéH''  pure  devraient  entrer 
dans  le  cadre  de  la  syringomyélie.  Alors  la  cavité  intramédullaire  ne  présente 
plus  du  tout  le  même  aspect  que  dans  les  faits  étudiés  précédemment.  Dans  les 
cas  les  plus  simples  elle  est  arrondie,  plus  ou  moins  régulièrement,  envoyant 
çà  et  là  de  petits  diverticules  qui  pénètrent  peu  profondément  la  substance  de 
la  moelle.  La  dilatation  n'occupe  pas  nécessairement  toute  la  hauteur  de  l'or- 
gane; mais  au-dessus  et  au-dessous  d'elle  le  canal  central  est  plus  ou  moins 
déformé.  La  paroi  de  la  cavité  est  tapissée  intérieurement  par  des  cellules 
épithéliales.  au-dessous  desquelles  on  rencontre  une  couche  de  tissu  névro" 
glique  plus  ou  moins  tassé. 

Les  lésions  peuvent  s'arrêter  là.  Mais  souvent  aussi  la  réaction  névroglique 
autour  de  la  dilatation  se  prononce  d'une  façon  plus  accentuée,  jusqu'à  donner 
naissance  à  la  formation  d'une  véritable  gliose  entourant  la  cavité.  Selon 
Schlesinger,  qui  les  étudie  sous  la  rubrique  de  «  formes  de  transition  entre 
l'hydromyélie  pure  et  la  .syringomyélie  gliomateuse  i,  les  cas  de  cette  espèce 
seraient  les  plus  nombreux  el  ce  serait  à  ce  groupe  (|u'on  devrait  rattacher  la 
majorité  des  cas  de  .syringomyélie. 

Dans  celte  dernière  cla.s.se,  du  type  d'hydromyélie  pure,  le  mécanisme  de 
formation  de  la  cavité  serait,  d'après  certains  auteurs,  le  suivant  —  et  ici  nous 
arrivons  à  la  théorie,  dite  mécanique,  de  la  syringomyélie.  Il  est  certain  que  le 
canal  central  peut  se  dilater  ou  même  se  creuser  de  cavités  au-dessus  de  lésions 
par  compression  de  la  moelle,  soit  Iraumatiques,  soit  pathologiques  (■•) 
(Hoffmann,  Schlesinger,  Déjerine),  soit  expérimentales  (Kronthal)(').  Il  est  toul 
naturel  d'incriminer  dans  le  mode  de  formation  de  ces  cavités  les  troubles  de  la 
circulation  et  de  la  pression  sanguines.  Il  en  est  de  même  dans  les  cas  où  la 
syringomyélie  coexiste  avec  de  volumineuses  tumeurs  de  l'encéphale  (Lan- 
ghans)(").  Lorsque  ces  dilatations  deviennent  persistantes,  la  syringomyélie  se 
trouve  constituée.  La  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  à  l'intérieur  du 
canal  central  peut,  elle  aussi,  subir  des  modifications  ])his  ou  moins  grandes,  et 
le  résultat  de  l'augmentation  de  pression  est  la  dilatation  du  canal  (coexistence 
fréquente  de  l'hydromyélie  et  de  l'hydrocéphalie). 

Enfin  pour  d'aulres  auteurs  la  syringomyélie  serait  une  maladie  d'origine 
primitivenicDl  inllammatoire  et  aurait  son  début  dans  une  altération  de  l'épithé- 
lium  du  canal  central  (épendymite  chronique  progressive;  syringomyélie  primi- 
tive de  Marinesco(").  Autour  de  la  lésion  de  l'épendyme  se  produit  consécutive- 
ment une  hyperplasie  périépendymaire  (gliose),    unicjuement    aux   dépens   de 

(M  ScHULTZE.  Deut.  Zeits.  f.  Nervenheilk.,  VIII,  f.  1  et  '2. 

(-)  MiNOB.  Deul.  Zeits.  f.  Nervenheilk.,  1802.  —  .Irch.  /'.  l'si/rh.^  ls;H>,  -JS.  L  —  Zeits.  f.  klin. 
Med.,  1808. 

(^)  Orlowsky.  Suc.  de  neurol.  et  de  ii.si/c/i.  de  Mascou,  '28  novembre  1807.  —  Arch.  de  neurol., 
1898,  n-  53. 

(')  Krontii.\l.  Neurol.  Centralbl..  ISSÔ. 

(°J  L.\^GHA^•s.   Virclunv's  Arch..  Bfi  L.\l\"  el  LX.X.W. 

(*)  Mahinesco.  Congrès  des  alién.  et  neur.  français.  Bordeaux,  5  août  1805. 
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l'épi thcliuni  du  canal,  suivant  les  uns  (Hoiïmann,  Schullze,  Babès),  suivant 
d'autres  aux  dépens  de  tous  les  éléments  de  la  paroi  syringoniyélique  (BischolTs- 
werder)  (').  Celte  interprétation  ne  convient  peut-être  pas  à  la  totalité  des  cas 
do  syringomvélie  Mais  il  est  prolinhlc  qu'elle  peul  être  invoquée  dans  la 
majorité.  D'après  Hauser(')  cette  allection,  dont  les  lésions  portent  sur  tous  les 
éléments  constitutifs  de  la  moelle  :  névroglie,  fibres  nerveuses,  vaisseaux,  tissu 
conjonclir.  n'a  aucun  caractère  spécifique.  Elle  évolue  par  un  processus  irrilalif 
et  destructif,  pouvant  se  greffer  sur  des  lésions  antérieures  d'bydroniyélie 
congénitale  ou  d'hématomyélie  accidcnlelle,  lesquelles  sont  loin  d'être  la  règle. 
S(don  lui,  le  canal  central  serait  viaisemblablement  la  voie  d'apport  d'un 
élément  morbide,  qui  serait  la  vraie  cause  et  pntduirait  des  résultats  d'autant 
plus  facilement  que  les  tissus  sont  mieux  préparés  (hématomyélie,  bydro- 
myélie).  Mais  cet  élément  étiologique  est  encore  inconnu. 

Plusieurs  auteurs  ont  signalé  la  présence  de  névromes  dans  les  moelles  .syrin- 


A 
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F1G.-275.  —  Névromes  dans  la  syringoniyélie.  —  A.  côlé  gauche— B,  coté  droit;  —  a,  cavité  .syrinsomyé- 
lique;  ~  h,  tissu  gliomateux  et  dégénéré;  —  c.  tête  de  la  corne  antérieure;  —  ri,  névromes  antérieurs; 
—  e,  névromes  postérieurs;  —  /■,  névrome  sous-pie-mérien  ; —  j,  cordon  de  Goll  droit,  en  f-'rande  partie 
dégénéré  (d'après  BisctiotTswerder). 

gomyéliques  (Raymond,  Scblesinger,  Seybel,  Heverroch,  BischolTswerder  ('), 
Hauser),  on  les  a  trouvés  surtout  dans  la  région  cervicale  de  la  moelle,  ce  sont 
de  petits  nodules  microscopiques,  arrondis,  nettement  délimités,  composés  de 
fibres  nerveuses  plus  ou  moins  sinueuses,  disposées  en  faisceaux  ou  en  paquets. 
Quel(]ues-uns  d'entre  eux  ont  à  leur  centre  un  vaisseau;  d'autres  au  contraire 
en  sont  dépourvus.  Ces  nodules,  distincts  et  bien  délimités,  prédominent  géné- 
ralement dans  la  moitié  antérieure  de  la  moelle. 

A  cùlé  de  ces  névromes  distincts  on  a  signalé  une  véritable  irantiformulion 
névromateuse  de  certaines  parties  di-  la  moelle  (BischoIVswerder),  avec  des 
nodules  distincts  de  place  en  place,  due  à  la  prolifération  des  fibres  nerveuses 
en  une  région  donnée,  sans  que  le  trajet  général  vertical  de  la  fibre  en  soit 
troublé.  C'est  surtout  au  niveau  des  cordons  postérieurs  que  cette  lésion  a  été 
signalée. 

(';  BisciioFFSWEnDER.  Tlièsc  rie  Paris,  l!)()'2. 
(*)  H.\usEM.  Tlièse  de  Paris,  l'.tOl. 

('■)  Bischoffsweuder.  Conliibulioii  à  réluilc  de  l'an.-ilomie  palliolosîi'lue  de  la  syringo- 
iiiyélic;  névromes  intraniédullaires.  Thèse  de  Paris,  l'.IO'2,  et  .Soc.  de  neurol.  de  l'aris,  1901. 
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Ces  lésions  névromalcuses  seraient  dues,  suivant  Raymond,  au  travail  de 
régénération  des  fibres  nerveuses,  suivant  Schlesinger  à  lii-rilalion  locale.  Il  est 
possible  que  les  névromes  contenant  des  vaisseaux,  ainsi  que  la  transformation 
névromateuse,  soient  dus  à  une  cause  irritative  et  que  ceux  qui  en  sont  dépour- 
vus soient  le  résultat  de  la  régénération  des  fibres  (BischofTswerder). 

JoH'roy  et  Achard,  Goniljault  et  IMiiiippe.  HolTmann,  et  d'autres  ont  constaté 
chez  les  syringomyéliques  des  lésions  des  nerfs  périphériques.  Mais  ces  lésions 
sont  secondaires  à  celles  de  la  moelle  et  peuvent  être  considérées  comme  un 
trouble  tropliicpie  d'origine  médullaire,  tout  comme  les  altérations  musculaires, 
osseuses  ou  cutanées. 

Symptomatologie.  —  On  a  divisé  les  symptômes  de  la  syringomyélie, 
d'après  le  rap[)urt  entre  ceux-ci  et  la  localisation  des  lésions,   en  symptômes 


FiG.  27ii.  —  Coupe  irnri  névrome.  —  «,  faisceau  de  libres  à  myéline  (iirif;ies  hoiizunlalemeul;  —  e,  Tibre  à 
myéline  fragmentée;  —  c,  (ibres  décolorées;  —  cl,  coupe  Iransversale  d'une  libre  nerveuse  (d'après 
Biscbolïswerder). 


intrinsèques  et  extrinsèques,  poliomyéliques  et  leucomyéliques  antérieurs, 
médians  et  postérieurs  ((Iharcot).  Mais  il  semble  préférable,  en  raison  de  l'incer- 
titude où  l'on  se  trouve  encore  aujourd'hui  relativement  à  certaines  localisa- 
tions médullaires,  de  ne  pas  recourir  à  une  tentative  peut-être  prématiu'ée  de 
classification  basée  sur  l'anatomie  et  de  se  borner  à  une  simple  nomenclature, 
dans  laquelle  il  sera  d'ailleurs  plus  facile  de  grouper  les  phénomènes  morbides. 
Un  certain  nombre  de  symptômes  (amyotrophie,  troubles  de  la  sensibilité,  trou- 
bles trophiques)  constituent  par  leur  réunion  un  ensemble  caractéristique,  dont 
la  réunion  pourrait  porterie  nom  de  syndrome  syrmgomyéUi/ue,  que  l'on  réserve 
cependant  quelquefois  aux  seuls  troubles  de  la  sensibilité. 

Atrophie  musculaire.  —  La  lésion  syringomyélique  des  cornes  antérieures 
de  la  substance  grise  médullaire  se  traduit  cliniquement,  comme  les  lésions 
vulgaires  de  ces  parties,  par  l'atrophie  musculaire.  Il  est  bon  de  dire  tout 
d'abord  qu'elle  peut  manquer  dans  certains  cas  et  dans  certaines  formes  de  la 
maladie.   Mais  son  absence  complète  doit  être  considérée  comme  relativement 


SYHI\nf)MVKME.  X'i'J 

rare.  L'ainyoh'opliio  syringomyélir[iie  se  iiianircsie  sous  différentes  formes.  Une 
«les  plus  iVt'(juentes  est  la  l'ornu'  dite  forme  de  Duchenne-Arun .  Il  est  l)ieu 
\  raisemblable  que  nombre  de  cas  autrefois  compris  dans  le  cadre  de  l'alropliic 
musculaire  progressive  de  Duclienne  doivent  aujourd'hui  rentrer  dans  relui  (1(^ 
la  syringoinyélie.  La  nature  de  latrophie,  son  évolution,  sont  en  ellct  la 
plii|i.ut  du  temps  analogues,  sinon  identiques.  Le  début  se  l'ait  par  les  éniinen- 
les  tliénar  et  hypothénar,  soit  d'un  seul  côlé,  soit  symétriquement,  tantôt 
d'emblée,  tantôt  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long.  Elle  envahit  ensuite 
les  avant-bras,  puis  les  bras,  mais  à  un  degré  beaucoup  moindre  en  général. 
La  prédominance  de  l'atrophie  dans  Ici  ou  tel  groupe  de  muscles  dont  l'in- 
iiervalion  dépend  d'un  nu  |ilusieurs  nerfs  diirérents  donne  lieu  aux  déforma- 
tions connues.  Il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  la  griffe,  cubitale  (Schlesinger). 
La  m'iin  de  xinge,  au  contraire,  due  à  la  paralysie  du  nerf  médian,  est  beaucoup 
moins  fréquente.  La  main  de  prédicateur,  décrite  par  Charcot  et  Jolïroy  dans  la 
pachyméningite  cervicale  hypcrlrnplnipic  esl  au  contraire  très  souvent 
observée. 

Tout  peut  s'arrêter  là,  soi!  (hMiiiilivcnicnl,  soit  temporairement.  (>f,  dans  ce 
dernier  cas,  on  voit,  après  un  temps  jikis  ou  moins  long,  la  lésion  envahir  les 
muscles  de  la  ceinture  scapulaire  (pectoral,  deltoïde,  sus  et  sous-épineux)  et 
ceux  du  tronc  (muscles  intercostaux,  abdominaux,  des  gouttières  vertébrales). 
Dans  (juelques  cas  la  maladie  peut  débuter  d'emblée  par  les  muscles  de  la 
ceinture  scapulaire  et  simuler  la  forme  scapulo-humérale  de  la  myopathie  pro- 
gressive [Brissaud,  Schlesinger,  Déjerinc  cl  Thomas  (')]. 

Les  membres  inférieurs  ne  paraissent  pas,  malgré  l'assertion  de  Wichniann, 
être  pris  plus  fréquemment  que  les  membres  supérieurs,  bien  au  coniraire. 
Lorsqu'ils  participent  à  l'amyotrophie,  celle-ci  y  suit  généralement  la  même 
marche  (pie  dans  la  maladie  de  iJuchenne-Aran.  Les  muscles  les  plus  frécpiem- 
ment  atteints  sont  ceux  du  nu:>llel,  les  péroniers,  le  quadriceps  féuKU-al,  les 
adducteurs  de  la  cuisse,  les  extenseurs  du  pied.  De  l'atrophie  résultent  certai- 
nes déformations,  pieds  bots,  varus  on  équin,  indépendants  de  tous  troubles 
trophiques  osseux  ou  articulaires.  Rarement  les  membres  inférieurs  sont  pris 
les  premiers.  L'amyotrophie  peut  «luckpiefois  passer  des  membres  supérieiu's  à 
eux,  en  respectant  les  muscles  tlu  tronc.  L'inq)otence  complète,  une  véritable 
I)araplégie,  en  résulte  quelquefois. 

La  face  est  prescjue  toujours  indemne.  Ou  connaîl  cependant  un  certain 
nombre  de  cas  avérés  dans  lesquels  elle  a  participé  à  la  lésion,  mais  ils  sont 
relativement  très  peu  nombreux  (Weslphal.  Sclniltze,  (Jrasset,  Starr,  Chabanne. 
Raï.diline)  {-). 

Ou'elle  soit  généralisé(\  ce  qui  c^l  peu  l'i'('M(uent,  ou  localisée,  soit  isoli''iucnt, 
soit  symétriquement,  à  un  mcndui'  (Ui  à  un  segment  de  nuuubre,  l'atrophie 
musculaire  piésente  toujours  les  mêmes  caractères,  qui  sont  ceux  de  l'amyo- 
Irophie  d'origine  médullaire.  L'existence  d(îs  Irembhuucnls  ou  secousses  fibril- 
laires  esl  la  règle. 

Onanl  aux  réactions  i''lectricpM's  des  muscles  atrophiés,  ce  n'est  point  sur  elles 
qu'il  faudra  <(unpter  pour  établir  le  diagnostic.  A  pein<^  ])eut-on  dire  qu'on  n'y 

(')  Dkjkuixk  el  Thomas.  Soc.  de  hinl..  1807. 

I-)  n.\ïi:iii.iNE.  Contiibulion  à  rcliiilc  c.linitiiie  de  la  syringomyélie :  sur  un  cas  de  syrinpo- 
myélie  avec  manifeslalioiis  bulbaires.  Tliôsc  de  Paris.  ISOi.  (On  trouvera  dans  ce  travail 
l'exposé  et  la  discussion  de  tous  les,  cas  dans  lesquels  a  été  constalée  la  paralysie  faciale.) 
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trouve  pas  avec  la  même  régularité  que  dans  le  cas  d'atrophie  d'origine  névri- 
tique,  la  réaction  de  dégénérescence.  Il  semble  d'ailleurs  que  ce  signe  ait  perdu 
considérablement  de  la  valeur  diagnosti([ue  qu'on  lui  a  longtemps  attribuée, 
depuis  qu'on  l'a  rencontré  dans  des  alTeclions  purement  musculaires  (paralysie 
pseudo-hypcrtrophique)  et  qu'on  a  constaté  son  absence  dans  des  amyotrophies 
nerveuses  arrivées  à  leur  dernier  degré. 

A  titre  de  phénomène  très  rare,  on  a  noté  la  luyotomie  de  certains  mus- 
cles ('). 

On  a  longtemps  attribué  à  l'amyotrophie  syringomyélique  une  disposition 
segmentaire,  l'atrophie  envahissant  les  membres  par  segments  successifs  de  la 
périphérie  vers  le  centre.  11  semble  aujourd'hui,  au  moins  pour  certains  auteurs, 
démontré  qu'elle  an'ecte  an  contraire  la  topographie  radiculaire  (*). 

Troubles  divers  de  la  motilité.  —  Paralijsies.  —  Elles  s'observent  dans  la 
syringomyélie.  Brusques,  sous  forme  hémiplégique,  monoplégique  ou  paraplé- 
gique, elles  sont  rares  et  sont  plutôt  des  complications  résultant  d'hémorra- 
gies intramédullaires.  Progressives,  elles  s'accompagnent  généralement  de 
spasme,  avec  exagération  des  réflexes.  La  paraplégie  spasmodique  est  un  sym- 
ptôme fréquent. 

Les  contractures  ne  sont  pas  souvent  très  accentuées.  Mais  il  existe  une  forme 
delà  maladie  dans  laquelle  elles  jouent  un  rôle  prédominant,  à  tel  point  que 
l'on  a  pu  décrire  une  forme  spasmodique  de  la  syriiigomyélie  ("').  Dans  ces 
cas  la  contracture  existe,  très  intense,  aux  ([uatre  membres  et  au  tronc.  Le 
malade  se  présente  le  dos  courbé,  la  tète  enfoncée  entre  les  deux  épaules,  qui 
sont  projetées  en  avant,  raide  comme  un  paralytique  agitant.  Les  trois  derniers 
doigts  sont  serrés  dans  la  paume  de  la  main,  les  deux  premiers  ayant  con- 
servé leur  motilité.  forment  une  sorte  de  ])ince.  Les  troubles  moteurs  sont 
plutôt  dus  au  spasme  qu'à  l'atrophie  musculaire. 

Quelques  auteurs  ont  signalé  le  tremblement  (Bruhl).  A  ce  point  de  A'ue  il  faut 
bien  distinguer  le  tremblement  véritable  de  celui  qui  peut  résulter  de  secousses 
librillaires  fréquentes  et  intenses.  Celui-ci  peut  se  rencontrer  normalement 
chez  les  syringomyéliques;  le  tremblement  vrai,  au  contraire,  ne  constitue  pas, 
à  proprement  parler,  un  signe  régulier  de  la  maladie.  Lorsqu'il  existe,  il  peut 
revêtir  la  forme  intentionnelle,  comme  dans  la  sclérose  en  plaques,  et  ne  se 
manifester  qu'à  l'occasion  des  mouvements  volontaires. 

On  a  également  noté,  à  titre  de  symptômes  rares,  les  mouvements  clioréi- 
forines  (Schlesinger),  des  mouvements  rythmés  des  doigts  (Marines'co). 

La  lésion  des  cordons  postérieurs  peut  donner  naissance  à  la  production  de 
symptômes  tabétiques  (')  :  incoordination  motrice,  signe  de  Romberg,  douleurs 
fulgurantes,  abolition  des  réflexes  palcllaires.  Il  est  rare  que  ces  phénomènes 
]irédoniinent  sur  les  autres,  qui  sont  plus  caractéristiques,  au  point  de  les  mas- 
quer. Ils  ne  sont  d'ailleurs  pas  toujours  généralisés. 

Réflexes.  —  Il  n'y  a  pas  de  règle  absolue  en  ce  qui  concerne  l'état  des  réflexes 
dans  la  syringomyélie.  fêtant  donnée  la  fréquence  de  la  lésion  des  faisceaux  pyra- 
midaux, on  rencontre  le  |)lus  souvent  l'exagération  des  réflexes  tendineux.  Aux 

(')  RvD.\LKiNE.  Soc.  de  psi/cli.  (le  Sninl-Péterxbourçi.  avril  1896. 

{-)  Brissaud.  Semaine  mcil.,  1890,  p.  l'29.  —  Hlet  et  Cestan.  Soc.  de  neurol..  5  décembre 
1901,  et  Revue  neurol.,  1902,  p.  I.  —  Dkjehine.  Séméiulogie  du  système  nerveux  in  Traité  de 
pathologie  générale  de  Bouchai'il.  t.  V.  p.  96j  et  suiv. 

p)  GciLLAiN.  Thèse  de  Paris,  1902. 

(')  Mann  (Ludw.).  Deul.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1892.  t.  L. 
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niembros  inférieurs,  celle-ci  se  manil'este  au  niveau  du  tendon  rotulien  el  du 
lindon  d  Achille  et  s'accompagne  fréquemmenl  de  la  trépidation  épileptoïde  du 
pied.  Aux  membres  supérieurs,  le  symptôme  s'observe  tant  que  l'atrophie  mus- 
culaire n'est  pas  complète.  L'exagération  des  réflexes,  aux  quatre  membres,  est 
rarement  tout  à  fait  symélricpie. 

Mais  il  existe  des  cas  dans  lesquels  on  ne  constate  pas  de  modification  des 
réflexes  tendineux.  Dans  d'autres,  au  contraire,  on  se  trouve  en  présence  de 
leur  abolition.  Cette  dernière  éventualité  se  présente  dans  les  cas  où  la  lésion  a 
atteint  les  cordons  postérieurs,  et  peut  s'accompagner  des  phénomènes  tabéti- 
ques  dont  nous  parlions  plus  haut.  Mais  là  encore  la  symétrie  n'est  nullement 
nécessaire.  Ainsi  on  a  pu  observer  d'un  côté  l'abolition  du  réflexe  patellaire  et  du 
côté  opposé  non  seulement  sa  conservation,  mais  même  son  exagération  (Bruhl). 

Les  réflexes  cutanés  seront  également  exagérés  le  plus  souvent  (réflexes  abdo- 
minal, plantaire,  crémastérlen).  Ils  disparaissent  lorsque  la  sensibilité  disparait 
ou  diminue  dans  les  |ioints  dont  l'excitation  les  produit  normalement. 

Troubles  de  la  sensibilité.  —  Ils  consistent  en  (roui>les  objectifs  de  la  sensi- 
liililé  tout  à  fait  particuliers,  (pu-  l'on  j>ourrait  considérer  d'une  façon  géné- 
rale, liien  qu'ils  se  rencontrent,  rai'emenl  il  est  vrai,  dans  (pielques  afl'eclions 
nerveuses  ('),  comme  caraclérisliques  de  la  syringomyélie.  Ces  troubles,  aux- 
quels Charcol  a  donné  le  nom  de  dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité, 
sont  :  1°  la  tliermo-ancsthésic,  2"  l'analgésie,  co'incidanl  avec  la  conservation  de 
la  sensibilité  tactile. 

1"  Tlu'i-ino-anesthésie.  —  Elle  peut  être  très  précoce,  et  il  arrive  fréquemment 
de  rencontrer,  chez  les  syringomyéliques,  des  cicatrices  de  brûlures  quelquefois 
très  anciennes,  qu'ils  se  rappellent  fort  bien  avoir  été  complètement  indolores. 
Plus  rarement  elle  n'apparaît  qu'assez  lard,  lorsque  la  substance  grise  médiane 
est  restée  longtemps  indemne  (Déjcrine  el  Thomas). 

Souvent  elle  est  ignorée  des  malades,  lorsque  pareils  incidents  ne  se  sont  pas 
produits,  à  cause  de  la  conservation  de  la  sensibilité  tactile.  On  la  décèle  grosso 
modo  par  l'application  sur  la  peau  de  corps  chauds  et  froids  (glace),  mais  il 
esl  nécessaire,  en  bonne  pratique,  de  l'étudier  plus  finement  à  l'aide  d'instru- 
ments dits  thefiiio-esthésiooièlre^.  Le  plus  snn])le  de  ces  instruments,  dont  il  a 
été  construit  un  bon  nombre,  esl  celui  qui  consiste  en  un  lliermomèire  de  sur- 
face, dont  le  réservoir  est  inclus  dans  un  manchon  métallique  rempli  de  limaille 
de  cuivre  destinée  à  conserver  ]>lus  longtemps  la  temp('Tature  à  hupu'lle  on  le 
|)orte  en  l'exposant  à  la  flamnic  d'une  lauqx-  à  alcool.  A  défaul  de  cet  estliésio- 
mètre,  on  peut  se  servir  il'un  petit  ballon  de  verre,  nuini  d'un  bouchon  perforé 
dans  le(pu'l  [)asse  un  lliernionièl  re,  el  rempli  à  <leuii  d'un  li(piide  i|iirlcoMque 
(Bruhl). 

La  thermo-aneslhésie  [X'ul  èlre  absolue,  lorsque  par  e\eni|ile  le  malade  ne  per- 
çoit pas  autre  chose  (pi'une  sensation  de  conlacl,  ipiand  on  lui  applique  sur  la 
peau  un  morc(>au  de  glace  ou  un  corps  porté  à  une  lempéraf  ure  de  tiO  à  8tl  degrés 
(manilie  de  cuiller,  abaisse-langue,  fortemenl  ilianllés).  Mais  il  est  loin  d'en 
èlre  toujours  ainsi,  el  il  sérail  absurde  d'écarler  le  diagnostic  de  syringomyélie. 
lorsque  pareille  thenno-aneslhésie  u'exisLe  pas.  i-llle  esl  (mi  en'el  le  plus  souvent 
relative  el  c'est  pour  celte  raison  cpw  le  thermo-esIlK'siouièlre  esl  un  inslru- 
ment  indispensable  de  clinicpie  journalière. 

(')  C.vii.i.F.T.  h^luUe  sur  ios  trouliles  <li'  l;i  .seiisiliilili'  dans  tes  an'ecLions  ncrvouses  (liisso- 
ciation  syringomyéfique).  Tlièse  de  l^aris,  1801. 
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Suivant  Roth,  tout  individu  qui  ne  dislingue  pas  une  différence  de  lenipéra- 
ture  de  5  degrés  serait  atteint  d'un  trouble  de  la  sensibilité  thermique.  Sans 
aller  aussi  loin  dans  la  délicatesse  de  l'appréciation  de  la  Ihermo-esthésie,  il  est 
indispensable,  surtout  dans  les  cas  difficiles  et  douteux,  de  multiplier  les  exa- 
mens avec  des  différences  de  température  relativement  faibles,  principalement 
dans  les  températures  moyennes  (50  à  60  degrés).  Souvent  en  effet  le  trouble 
thermo-anesthési(iuene  sera  révélé  que  de  cette  manière.  Mais  il  faut  aussi  tenir 
grandement  compte  des  différences  suivant  les  individus,  dont  la  finesse  d'ap- 
préciation varie  selon  chacun  d'eux  et  suivant  les  régions  (').  Tandis  (jue  les 
parties  les  plus  sensibles  (doigts)  peuvent  percevoir  des  ditîérences  de  deux 
cinquièmes  de  degré  (Weber),  il  en  sera  tout  autrement  pour  certaines  autres. 
En  outre,  les  distinctions  fines  ne  sont  possibles  que  dans  les  températures 
moyennes;  dans  les  hautes  températures,  la  sensation,  à  10  degrés  près  ou 
même  davantage,  n'est  que  douloureuse.  Enfin  il  est  bon  de  se  souvenir  que 
certaines  températures  relativement  peu  élevées  sont  appréciables  dans  certains 
points  sensibles  (doigts),  bien  que  déjà  simplement  douloureuses  en  certains 
autres  (dos,  thorax)  (*).  Ce  dernier  phénomène  mérite  d'être  noté  en  ce  sens  que 
quekpiefois  la  perversion  du  sens  thermique  se  manifeste  par  un  certain  degré 
d'hyperesthésie. 

Le  trouble  de  la  sensibilité  au  froid,  plus  difficilement  appréciable,  à  cause 
delà  difficulté  matérielle  d'obtenir  des  séries  de  températures  dilïérentes  au- 
dessous  de  la  température  ambiante,  est  en  général  superposable  au  trouble  de 
la  sensibilité  à  la  chaleur,  mais  non  d'une  façon  absolue. 

On  rencontre  quelquefois  une  sorte  de  perversion  du  sens  thermi(jue  :  le  chaud 
paraît  froid  et  le  froid  paraît  chaud.  J  ai  pu  constater  ce  phénomène  chez  un 
malade  qui  portait  sur  diverses  parties  du  corps  la  dissociation  syringomyélique 
ordinaire  et  présentait  au  niveau  de  la  paroi  aljdominale  antérieure  une  sem- 
blable perversion. 

La  thermoauesthésie  se  rencontre  le  plus  souvent  au  niveau  des  membres 
supérieurs  et  du  tronc.  Elle  est  d'ailleurs  loin  d'être  rare  aux  membres  inférieurs. 
Très  rarement  généralisée,  elle  se  présente  quelquefois  sous  une  forme  absolu- 
ment .symétrique  de  chaque  côté.  Dans  d'autres  faits,  elle  peut  être  unilatérale, 
soit  aux  membres,  soit  au  tronc  et  dans  ce  dernier  cas  on  fa  vue  se  distribuer 
en  manière  de  demi-ceinture,  comme  le  zona  (''),  ou  bien  se  présenter  sous  la 
forme  hémiplégique.  Lorsqu'elle  affecte  cette  dernière  modalité,  les  phénomènes 
sensitifs  peuvent  être  croisés  avec  les  altérations  de  la  molilité  et  alors  on  se 
trouve  en  présence  du  syndrome  de  Brown-Sequard  (').  Mais  ces  modes  de  dis- 
tribution des  troubles  sensitifs  sont  à  vrai  dire  exceptionnels.  Dans  l'immense 
majorité  des  faits  ils  se  distribuent  suivant  un  mode  toujours  le  même.  Nous 
reviendrons  plus  loin  sur  ce  sujet. 

Au  point  de  vue  de  l'évolution,  la  thermoaneslhésie  ne  consiste  en  général 
au  début  qu'en  erreurs  plus  ou  moins  légères  dans  l'appréciation  des  tempéra- 

(M  RiLEY.  .\  stiiily  of  llie  tenipcralure  sensé.  Journ.  of  nerv.  aiid  menl.  dis..  seiJlemljre 
1894.  Ce  travail  esl  une  étude  intéressante  et  minutieuse  de  la  sensibilité  relative  au  rliaud 
et  au  froid  des  diverses  parties  du  corp>  divisé  en  quinze  régions  dilïérentes. 

(-)  Leeg.vard.  Uelier  eine  Melliode  zur  lîestimmung  des  Temperatursinnes  ani  Isioiiken- 
bett.  Deut.  Arch.  /.  klin.  Med..  1891.  Bd  iS,  H.  .j  und  i,  p.  207. 

1^)  AcHABD.  Syringomyélie  avec  amyolrophie  du  type  Dueiienne-Aran  et  nneslhésie  en 
bande  zusteroide  sur  le  tronc.  Gaz.  hebd..  1890,  p.  Û6I. 

(>)  Hennebebg.  Arch.  f.  Psijrh..  t.  XXXIII. 


SV}U>J(;OMYÉLIE.  853 

turcs.  Mais,  d'après  Rolh,  Landois  et  Mosler,  elle  présente  toujours  une  tendance 
envahissante  reniarf|uable,  pour  aboutir  en  fin  de  eomptc  à  une  véritable 
anesthésie  tliennique  absolue. 

2°  Analgésie.  —  Elle  est  souvent  complète  lorsqu'une  excitation  (jui  devrait 
produire  la  plus  vive  douleur  est  perçue  simplement  comme  contact.  Mais  elle 
peut  être  aussi  relative,  c'est-à-dire  que  le  malade  ne  ressent  qu'une  douleur 
atténuée,  comparativement  à  l'état  normal  ou  à  la  sensation  perçueen  un  |ioint 
symétrique  de  son  corps  à  la  suite  d'une  excitation  d'intensité  égale. 

Elle  est  quelquefois  très  profonde,  au  point  que  l'on  peut  ouvrir  des  abcès, 
perciM'  des  panaris,  sans  que  le  malade  accuse  la  mointlre  sensation  douloureuse. 

Comme  distribution,  elle  est  généralement  superposable  à  la  thermo- 
aneslhésie.  Mais  il  peut  se  faire  qu'il  n'en  soit  pas  exactement  ainsi  chez  cer- 
tains malades. 

Quelquefois  on  peut,  à  la  place  de  l'anesthésic,  rencontrer  1  hypereslhésie, 
mais  ce  phénomène  paraît  être  exceptionnel. 

D"a|irès  Max  Egger  ('),  le  retard  dans  les  perceptions  douloureuses  et  ther- 
miques qui  avait  été  considéré  jusipi'à  présent  comme  rare,  serait  au  contraire 
fréquent.  11  l'aurait  rencontré  !•  fois  sur  10  cas  de  syringomyélie.  Pour  trouv(M' 
«■e  retai'd  il  faut  répéter  les  |)iqùres  un  grand  nombre  de  fois:  il  cède  alors  à 
cette  sommation.  La  raison  pour  laquelle  il  aurait  pu  souvent  passer  inaperçu, 
c'est  qu'il  peut  être  considérable  :  dans  trois  cas  d'Egger,  il  variait  d'une  demi- 
heure  à  trois  heures. 

a"  Conservation  de  la  sensibilité  tactile.  —  En  règle  générale,  la  sensibilité  au 
contact  reste  indemne  et  est  la  même  sur  les  parties  saines  aussi  bien  que  sur 
les  parties  thermo-aneslhésiques  et  analgésiques.  Cependant  il  est  possible  de 
rencontrer  quelquefois  au  niveau  de  ces  dernières  un  certain  degré  d'hypo- 
esthésie  tactile,  consistant  dans  la  déviation  ou  la  disparition  de  l'appréciation 
du  contact  simple,  de  la  pression  tactile,  des  pressions  tactiles  simultanées,  des 
pressions  tactiles  successives,  du  relief  et  delà  perception  tactile  des  liquides('). 

L'anesthésic  absolue  doit  être  considérée  comme  beaucoup  plus  rare.  Sans 
])arler  des  cas  où  elle  était  due  à  des  complications  ou  des  associations  d'autres 
affections  étrangères  à  la  syringomyélie,  elle  a  cependant  été  constatée  un  cer- 
tain nombre  de  fois  ('')  et  dans  (pielques-uns  de  ces  cas,  il  a  été  possible  d(^ 
démontrer  par  l'examen  microscopi(iue  la  présence  de  lésions  de  la  substance 
blanche  ou  grise  postérieure  de  la  moelle  (').  Lorsqu'elle  existe  très  développée 
et  en  particulier  sous  forme  hénii|>légique,  il  faut  songer  à  l'association  de  la 
syringomyélie  et  de  l'hystéi-ie. 

On  a  noté  également  des  altérations  de  la  sensibilité  à  la  pression  soit  super- 
ficielle, soit  profonde  (Schlesinger).  des  troubles  du  sens  musculaire,  du  sens 
sléréognostique.  Enfin  la  ^/■n-'^iliililé  osseuse  parait  èlic  égalemcTil  allt'n'c  dans 
la  .syringomyélie,  mais  non  d'une  façon  superposable  aux  troubles  de  la  sciisi- 
iiilil(''  cutanée  (Egger)  (■). 

i')  >I.\\  Ec.OKB.  .Soc.  de  hioL,  l."i  juin   l'JOI. 

•;-)  C.riiT/MAN.  Thèse  de  l'aris.  18!i'2. 

1^)  .loiFROY  cl  .\cnARD.  Luc.  fil.  —  lidiii.  /."■.  fit.  —  1  liicii  il  A  L  S.  Zui'  KoiinUiiss  des 
liiickenniaiksirlioms.  Deul.  ,l;v/i.  /'.  Idin.  Mfd.,  l.  .\LV1I.  INlIl.  —  Uav.mond.  Clin,  des  mat.  du 
si/st.  nerf.,  2  série,  p.  ,"iOII. 

(')  Sciu  PPKL,  ii;in  Knil  vcm  alli;crrieiiiei'  .VniTstliesie.  .lir/i.  /".  Ifeilk..  t.  XV.  18'}.  — 
Dppenhei.m.  Uelier  alipvsclic  l'ormon  dei-  Gliose.  .irch.  f.  Psi/'.li.  und  Xerrl;..  .  XXV,  1895. 
—  HoMKN.  lîiilrag  lill  Ivaniiedom  om  syringomyélie.  Nordifl;!.  tiied.  .{rl;iv.  t.  W.  IS9t. 

{''}  Eggf.r.  Hertw  neiivol..  lUU'i,  p.  "l'tO. 

TIIAITK    l)i;    MÉDECINE,    2'    cdil.    —    IX.  î'5 
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Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité.  —  On  admettait  autrefois  comme 
caractérislinue  îles  troubles  sensitifs  de  la  s\  ringomyélie  une  distribution  par- 
ticulière en  segments  des  membres,  comme  cela  se  rencontre  dans  certaines 
paralysies  hystériques.  On  disait  alors  que  l'anesthésie  revêtait  la  forme  d"un 
gant,  d'une  manche  de  veste,  d'une  jambe  de  pantalon,  etc.  (Charcot,  Roth).  et 
de  fait  celte  distribution  est  relatée  et  cela  le  plus  soigneusement  et  le  plus 


:Wy'"^^i» 


FiG.  277.  —  Distribution  rafiiciilairc  rie  Tanalgésie 
dans  la  syringomyélio.  —  Quadr'llé  ;  anesthésie 
à  la  piqûre.  —  Hachures  :  hypoalgésie  à  la 
piqûre.  —  Pointilié  :  hypoalgèsie  très  légère  à  la 
piqûre  (d'après  Huet  et  Cestan).  Territoire 
radicLilaire  supérieur  du  ple.xus  brachial  et  terri- 
toire radieulaire  cervical. 


Oiai^ 


Fie.  i7S.  — Distribution  rarliculaire  de  la  Ihcrnio- 
aneslhésie  dans  la  syringomyélie  (d  après  Hnet 
et  Cestan).  Territoire  radieulaire  supérieur  du 
ple.\us  brachial  et  territoire  radieulaire  cer- 
vical. 


minutieusement  du  monde,  dans  un  grand  nombre  d'observations  antérieures 
au  travail  de  Laehr  eu  ix;)t)(').  Cet  auteur  reconnut  le  premier  que  les  troubles 
sensitifs  aflectent  dans  la  syringomyélie,  aussi  bien  aux  membres  qu'au  tronc 
et  à  la  lêle,  une  distribution  conforme  à  celle  des  racines  postérieures  de  la 
moelle,  comme  dans  la  destruction  de  celles-ci  ou  dans  les  lésions  transverses 
de  la  moelle.  (Voir  plus  loin,  à  l'article  Compression  de  l.\  moelle,  pages 
874  à  879.  les  schémas  donnant  les  zones  de  distribution  cutanée  des  racines 


(')  LA.EHR.  Arch.  f.  Psijch.,  Bd  X.\\"III,  ISfO. 
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spinales  suivanl  divers  aiiloiii-s.)  Une  l'ois  rallciilioii  alliréc  sur  ce  l'ail,  il  l'ul 
dans  la  suite  conlirmé  pai'  un  grand  nombre  d'observateurs (').  Est-ce  à  dire 
pour  cela  qu'il  l'aille  l'aire  table  rase  de  tous  les  faits  antérieurs,  dans  les(juels 
la  disposition  en  tranches  de  membres  a  été  dû- 
ment constatée,  et  les  considérer  comme  mal 
observés? 

Pour  les  partisans  exclusifs  de  la  topographie 
radiculaire,  ces  faits  s'expli([ui'rai(>nt  de  la  façon 
suivante  :  à  un  moment  donné  de  l'évolution  de  la 
maladie,  plusieurs  territoires  radiculaires  peu- 
vent être  atteints  et  alors  le  lrouI)Ie  sensitif  peut 
s'étendre  à  un  segment  de  membre  ou  à  un  mem- 
bre entier.  Mais  si,  à  ce  monu>nt,  le  mal  n'est  pas 
trop  avancé,  il  sera  possible  de  reconnaître,  par 
une  dilVérence  d'intensité  de  l'anesthésie  dans  les 
divers  territoires  alfectés,  le  vestige  de  la  distri- 
bution radiculaire.  Plus  tard,  lorsque  l'anesthésie 
a  atteint  dans  tous  le  même  degré,  il  ne  sera  plus 
guère  possible  de  faire  cette  distinction,  mais 
même  en  ce  cas  les  limites  supérieures  et  inté- 
rieures de  l'anesthésie  seront  encore  plus  ou 
moins  nettement  radiculaires  (Déjerine). 

Mais,  à  vrai  dire,  tous  les  auteurs  n'admetlcut 
pas  comme  unique  la  topographie  radiculaire. 
Pour  Brissand  la  distribution  serait  le  plus  sou- 
vent à  la  fois  radiculaire  et  spinale  (^).  On  ren- 
contrerait Indisposition  en  tranches  de  membres, 
avec  cette  part  iculnrilé  que  souvent  la  limile 
supérieure  se  prolonge  vers  la  racine  du  membre 
et  parallèlement  au  grand  axe  de  celui-ci  :  d'où 
l'aspect  d'une  topographie  à  la  fois  radiculaire 
[rhizomérifjHc)  et  spinale  {inijéloiiiérujue),  la  lésion 
intéressant  certains  étages  de  substance  grise 
correspondant  à  des  tronçons  de  nuMubres  et 
certains  groupes  de  fibres  radiculaires  correspon- 
dant à  des  segments  périphéri(|ues  d'innervation 
radiculaire. 

Troubles  subjectifs   de  la   sensibilité.   —   La 
douleur  est,    pour    certains    auteurs,    un    signe 
assez  fréquent  et  d'une  certaine  importance  sur- 
tout dans  la    période   de  début  de    la   syriiigoniyélie  (Rosenllial)  (^).    l^lle  peut 
être  profonde,  sourde,  consister  en  sensations  de  faiblesse,  de  fourmillements, 
d'engourdissement.  Elle  pai-ail    quelquefois  longtemps  avant  les  autres  signes, 
et,  à  cause  de  la  prétlileclion  de  la  lésion  pour  la  région  cervicale,  se  montre 


Fiii.iiT'.i.  —  Disli'ilnilioiiraclic-iiljiireili'- 
troiihlos  Hr  la  st'iisihiiitô  dans  la 
svriiiyoïiivrlii-  à  dr-iiile,  légère 
(liiitiinilioii  ih-  l:i  sciisilniitt''  au  con- 
tact-, analiirsic.  llienu<»aTu:slhésie 
à  ;;;iuche,  pei'sistance  tie  la  sensi- 
liiliU''  au  coiilacl,  analgésie  ol  Ihcr- 
niiianestlicsir  (d'apri's  lliii4  cl 
Ccstan).  Terriloirt'  radiciil.airf  infé- 
rieur du  plexus  lir.Kdiial  i-l  Irrriloirc- 
di-^  racines  dorsales. 


(')  Di;.ii;rini:.  S<ir.  de  lunii;,!.,  0  JLiilIcl  I.S'.I!).  —  Van  GF.iici-.riTKN.  .Imirn.  de  iieurul.,  I8!)i), 
11°  18.  —  lluET  cl  (iini-LAiN.  Pi-esxc  rmkl,  I!»  janvier  IIHII.  —  IIauskr  el  I.omvr-JACOB.  Soc  de 
neiind..  l  jiijlk'l  l'.HII.  —  VoN  SiiLDKR.  Jahrluïrli.  f.  l'mir/,.,  IS'.lil,  H,l  W'IIl.  p.   l.")8. 

(-)  lÎRlsïAUO.  Pirsise  iiird.,   l'.tOI,  "lO  janviiM'  ol,  Il  iK'M'cmlirc. 

(')  RosKNTii.vL.  De  la  douleur  dans  la  syringimiyolif.   Thèso  di;  l'aiis.  IS'.ix 
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le  plus  souvent  aux  membres  supérieurs,  avec  irradialions  au  cou,  au  thorax, 
aux  épaules.  Les  douleurs  en  ceinture  ont  été  observées.  La  douleur  esl 
exaspérée  par  le  froid,  malgré  la  coexistence  possible  de  la  ihermo-anesthésie. 
On  a  signalé,  également  dans  la  période  de  début,  des  sensations,  doulou- 
reuses ou  non,  de  froid  (psychroesthésies  et  psychroalgies)  (Dana).('). 

Troubles  trophiques.  —  Les  troubles  tropliiques  divers,  sans  être  en  eux- 
mêmes  caractéristiques  de  la  syringomyélie,  emiirunlent  à  leur  association  avec 
les  troubles  particuliers  de  la  sensibilité  une  valeur  diagnostique  de  premier 
ordre.  Ils  sont  très  variés. 

Peau.  —  .\u  degré  le  moins  accentué,  c'est  la  peau  lisse  [glossy  skin  des 
auteurs  anglais).  D'autres  fois  le  tégument  cutané  s'écaille,  se  fendille,  se 
couvre  de  fissures  et  de  crevasses  rebelles,  souvent  indolores.  Les  ongles  se 
strient,  se  fendillent,  suppurent  au  niveau  de  la  matrice  à  la  suite  de  lournioles 
répétées  et  finissent  par  tomber,  repoussant  sous  forme  d'appendices  cornés 
plus  ou  moins  difTormes.  L'aspect  des  lésions  de  la  peau  peut  revêtir  quelque- 
fois celui  de  la  sclérodermie  véritaijle,  de  la  sclérodactylie,  les  phalangettes  se 
raccourcissant  en  pointe,  les  ongles  s'incurvant  en  becs  de  perroquet  (-).  On 
constate  aussi  la  production  spontanée  de  bulles,  de  phlyctènes,  principalement 
au  niveau  des  mains  et  des  pieds,  des  doigts  et  des  orteils;  des  éruptions  zosté- 
roïdes  distribuées  comme  le  zona  en  bandes  correspondent  à  un  territoire  ner- 
veux. Les  éruptions  huileuses,  en  crevant,  peuvent  donner  lieu  à  des  ulcéra- 
tions rebelles,  d'une  cicatrisation  difficile,  quelquefois  à  tendance  envahissante. 
On  observe  aussi  des  éruptions  pemphigoïdes  plus  ou  moins  étendues  ('').  Enfin 
Kahler  a  noté  l'existence  de  la  gangrène. 

Tissu  cellulaire  sous-culaiic.  -r-  Le  symptôme  le  plus  saillant  de  cette  caté- 
gorie est  sans  contredit  le  panaris,  généralement  indolore  et  le  plus  souvent 
grave  quant  à  sa  durée,  sa  répétition  et  ses  conséquences,  en  particulier  les 
déformations  et  même  les  mutilations  qu'il  laisse  fréquemment  après  lui.  On 
sait  aujourd'hui,  depuis  les  travaux  de  Joffroy  et  Achard,  (pie  la  maladie  de 
Morvan,  caractérisée  spécialement  par  ces  panaris  indolores,  graves  et  à  répé- 
tition, ne  constitue  qu'une  manière  d'être  de  la  syringomyélie.  Nous  revien- 
drons sur  ce  sujet  en  décrivant  les  formes  de  la  maladie. 

Le  mal  perforant,  plantaire  ou  palmaire,  est  relativement  fréquent  chez  les 
syringomyéliques. 

La  gangrène  symétrique  des  exlrémilés  (maladie  de  Raynaud)  peut  se  rencon- 
trer dans  la  syringomyélie.  Maixner  cite  un  cas  où  on  avait  porté  le  diagnostic 
de  maladie  de  Raynaud  cl  où  il  s'agissait  de  syringomyélie  vc'ritable  ('). 

Enfin  on  a  observé  de  véritables  phlegmons  et  des  abcès  plus  ou  moins 
élenduç,  au  niveau  des  bras,  de  l'aisselle,  de  la  paume  des  mains. 

Toutes  ces  lésions  trophiques  des  tissus  sous-cutanés  sont  le  plus  souvent 
graves,  sinon  par  leur  étendue,  du  moins  par  leur  peu  de  tendance  vei's  la  gué- 
rison.  Elles  laissent  presque  toujours  après  elles  des  cicatrices  indélébiles,  plus 

(')  Dana.  The  Alien.  and  NcnroL.  1S08,  XL\,  '251. 

(-)  J.\CQUET  el  DE  Saint-Glr.main.  .So/-.  franr.  lit-  dcvtii'il.  et  de  fii/iliil/ijf.,  '22  avril  ISO''.  — 
Bhissaud.  Soc  de  neurol.,  4  juillet  l'JOI. 

(')  AsMUS.  Ueber  Syringomyélie.  Biblioth.  med.,  C.  lldl  1  :  .-m.'il.  i,i  Xeurol.  Centralbl..  \S'.)7i. 
|i.  'iOO.  —  Neububger.  Uebei'  den  sogenannten  PemphiiiU»  iieurotii-iis.  //'  el  ///'  Coiigr.  ail. 
de  dermalologie.  —  Du  même.  Ueber  einen  F.nll  voij  Syringomyelii'  mil  Ilanl  und  Sclileim- 
iiaulerscheinungen.  Wien.  med.  Presse,  1801.  n"  12. 

(')  Maixner.  Casnpis  Cesktirk  lekdrti,  1807,  r.  ,W.  Anal,  in  Urvii(<  neund..  I!-08.  p.  2.M. 
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ou  inuiiis  (lilTonnes,  et  rréquemnicnl  (k)nni'iil  lieu  à  des  mutilations  qui  font  des 
malades  de  véritables  infirmes. 

Articulations.  —  Signalées  par  Schultze,  les  arlhropathies  syringomyéliques 
ont  été  l'objet  de  nombreux  travaux  (').  Elles  ne  dilTèrent  point  de  celles  qui 
ont  été  étudiées  par  Chareol  dans  le  tabès.  Ce  sont  des  hydarthroses  simples, 
mais  rebelles  ou  encore  intermittentes (-)  et  indolores,  survenant  soit  spontané- 
ment, soit  sous  l'influence  du  plus  léger  traumatisme  (').  Puis  la  lésion  s'ac- 
centue sans  que  le  malade  s'en  rende  compte;  les  épiphyses  devenues  friables 
s'usent,  se  segmentent,  et  des  déformations  énormes  se  produisent  par  suite 
des  luxations  spontanées.  D'autres  fois,  au  contraire,  le  gonflement  articulaire 
est  dès  le  début  considérable,  grâce  à  l'hypertrophie  morbide  des  têtes  osseuses 
et  à  la  |irésence  de  fongosités  intra-articulaires.  Nous  n'insistons  pas  ici  sur  la 
descrij)lion  de  ces  arthropathies  indolores,  qui  n'ont  rien  de  particulier  à  la 
.syringoniyélie.  A  côté  d'elles  il  l'aut  placer  les  synovites,  qui  peuvent  être  l'oc- 
casion de  déformations  par  la  lésion  et  l'adhérence  des  tendons  à  leur  gaine. 

Les  arthropathies  syringomyéliques  sont  fréquentes  (OU  pour  100  des  cas 
d'après  Schlesinger;  10  pour  100  d'après  Sokoloff),  plus  chez  l'homme  que  chez 
la  femme.  On  les  rencontre  plus  souvent,  à  l'encontre  de  ce  qui  s'observe  dans 
le  labes,  au  niveau  des  membres  supérieurs.  Ce  sont  les  grosses  jointures  qui 
sont  le  |)Ius  haltiluellement  atteintes  ;  par  ordre  de  fréquence  :  épaule,  coude, 
poignet,  genou,  cou-de-pied,  hanche.  On  les  a  cependant  rencontrées  également 
au  niveau  des  petites  articulations  :  mâchoire,  articulation  sterno-claviculaire, 
articulations  métacarpo-phalangiennes  (Graf).  Elles  constituent  un  signe 
important,  quelquefois  précoce,  de  la  syringomyélie,  par  leur  association  avec 
les  troubles  de  la  sensiliilité.  Signalons  dès  maintenant  l'erreur  de  diagnostic 
possible  lors  de  la  présence  de  quelques  symptômes  tabétiques,  qui  peuvent, 
(■omme  on  te  verra  plus  loin,  relever  de  la  syringomyélie.  Il  est  donc  indispen- 
sable toujours,  dans  ces  cas,  de  pratiquer  d'une  façon  précise  l'examen  de  la 
sensibilité. 

SokololVa  signalé  la  fréquence  des  luxations  de  l'épaule  chez  les  syringomyé- 
liques, fait  que  j'ai  pu  vérifier  dans  deux  cas  en  Bretagne,  pays  où  la  maladie 
de  Morvan  est  fréquente.  Sokoloff  tire  celte  conclusion  pratique  (pi'il  faudra 
toujours  rechercher  la  syringomyélie  chez  les  gens  atteints  de  luxations  de 
l'épaule,  afin  de  ne  pas  user,  chez  ceux  où  on  la  trouvera,  des  moyens  de  réduc- 
tion par  la  violence,  à  cause  de  la  friabilité  des  os  dans  cette  maladie  ('). 

O.S.  —  Xous  venons  de  signaler  les  lésions  des  épiphyses  osseuses  dans  les 
arllini])alliies  .syringomyéliques.  Le  tissu  de  l'os  entier  peut  être  également  le 
sièg<'  d'une  altération  analogue,  rendue  manifi-ste  pendant  la  vie  par  l'existence 
des  fractures  spontanées  ou  provocpiées  par  des  ellorts  ou  des  Iraumalismes 
minimes.  Les  fractures,  comme  les  arthropathies,  sont  en  général  indolores 
(Rolh).  C'est  ainsi  qu'on  peut  voir  un  malade  se  briser  la  clavicule  cl  ne  s'imi 
apercevoir  que  le  lendemain,  grâce  au  gontlenieiit  de  la  région. 

Ces  fractures    sont  ordinairmicnl    d'une   consolidation   difficile  (•).    Lors([ue 

(')  NlssEN.  .VAV-  Coiii/rèt:  de  l,i  Sor.  nlli'in.  (le  clunu-yle.  [U'i-liri.  juin  I8!t'2.  —  ('.UAncoT.  Prn- 
ijrès  méd.,  'JD  a\i-il  1893.  —  Sokoi.off.  .\eiirol.  Oatralbt..  IS'.ri.  n'  Ti.  —  I'errrv.  Iles  :irlliri>|i,T- 
lliies  syi-ingomyoliiiues.  Tliése  île  l'aris,  18'J4. 

(*)  Gr.\f.  Lieboi-  (jelciikserkraiikuni,'Oii  Ijoi  Syi'ingiuiiyelie.  lieit.  :.  klin.  Chir..  ISiC.  p.  H>J',). 

(^)  McDOVEiiMC.  Xeuriil.  Cmlndld.,  1(1  ilécoinl>ro  ll«»l. 

(')  Sokoloff.  Vratch.,  !8'JU,  p.  78.">. 

('■)  Renon  el  Heitz.  l'vesse  méd.,  IUO'2.  p.  711. 
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celle-ci  peut  èlre  obtenue,  elle  se  lail  souvent  à  Taide  d'un  cal  vicieux  ou  dif- 
forme. Dans  d'autres  cas,  elle  est  impossible  et  donne  lieu  à  la  formation  d'une 
pseiidarlhrose.  Les  fractures  vérilaliliMiiont  spontanées  sont  assez  peu  fré- 
<jucntes.  On  les  observe,  à  l'enconlre  du  labes,  plus  souvent  aux  mcmljres  su- 
périeurs qu'aux  membres  inférieurs  et  chez  les  hommes  que  chez  les  fcnunes. 

La  lésion  osseuse  peut  évoluer  vers  un  ramollissement  de  l'os,  qui  linit  par 
disparaître  presque  complèlemeul.  Dans  le  cas,  unique  jusqu'à  présent,  de 
Nalbandoff,  le  radioscope  décelait  l'absence  presque  complète  des  deux  pha- 
langes du  pouce  et  l'on  pouvait  transpercer  le  doigt  sans  résistance  et  sans 
douleur  ('). 

Charcot  et  Brissaud  ont  signalé  l'existence  d'un  trouble  trophique  osseux 
particulier  auquel  ils  ont  donné  le  nom  de  chiromégalie.  Il  consiste  en  une 
hypertrophie  des  doigts  et  des  mains  analogue  à  ce  que  l'on  observe  dans 
racromégalie(').  Fait  intéressant,  ce  trouble  trophique  peut  être  assez  précoce, 
puisque  les  auteurs  l'avaient  constaté  plusieurs  années  avant  d'avoir  eu  l'occa- 
sion de  diagnostiquer  chez  leur  malade  la  syringomyélie. 

A  côté  de  la  chiromégalie,  il  faut  placer  la  lésion  désignée  sous  le  nom  de 
main  succulente  par  Pierre  Marie  ('').  Elle  est  due  tant  à  l'atrophie  musculaire 
qu'aux  troubles  trophiques  de  la  peau  et  du  tissu  sous-cutané.  Le  bord  cubital 
de  la  main  est  excavé,  la  face  dorsale  est  arrondie  et  potelée,  les  doigts  tantôt 
allongés  et  fusiformes,  tantôt  boudinés.  La  coloration  varie.  Cette  lésion  ne 
parait  pas  d'ailleurs  uniquement  caractéristique  de  la  syringomyélie  et  on  a  pu 
les  rencontrer  dans  d'autres  affections  :  l'hémiplégie  (Gilbert  et  (larnier), 
l'atrophie  musculaire  de  Duchenne-Aran  et  la  paralysie  infantile  (Déjerine),  la 
myopathie  (Mirallié). 

Une  lésion  analogue  a  été  signalée  au  niveau  du  pied  sous  le  nom  de  pied 
■•iurculenl  (*).  Minor  a  observé  le  pied  plat  ['). 

Holschevnikoff  et  Recklinghausen  ont  noté  la  coexistence  de  la  syringomyélie 
et  de  Varromégalie{^).  Déjà,  avant  eux,  plusieurs  auteurs  avaient  oliservé  chez 
les  syringomyéliques  des  hypertropliies  tantôt  d'une  partie  (chironu'galie  de 
Charcot  et  Brissaud;  Pierre  Marie;  Chantemesse;  Schlesinger;  Lunz),  tantôtde 
la  totalité  d'un  membre  (Chauffard  et  Griffon).  Ces  cas  de  macrosomie  partielle 
(Schlesinger),  de  pseudo-acroméyalie  (Pierre  Marie)  paraissent  dus  à  un  trouble 
trophique  analogue  à  celui  de  la  chiromégalie. 

Parmi  les  troubles  trophiques  osseux  ou  mieux  ostéo-articulaires,  il  faut 
i-anger  la  sco/iose,  signalée  par  Bernhardt  en  1889  et  qui  paraît  être  d'une 
grande  fréquence  dans  la  syringomyélie  (.'>(t  pour  HtO  d'après  Bruhl;  21  pour  KtO 
d'après  Nalbandoff.  Suivant  ce  dernier  auteur,  52  pour  100  des  cas  de  déviations 
vertébrales  dans  la  syringomyélie  seraient  dus  au  rachitisme).  Elle  se  mani- 
feste à  un  degré  très  variable.  Quehpicfois  il  faut  véritablement  la  chercher. 
D'autres  fois  elle  attire  tout  d'abord  l'attention,  comme  chez  cet  homme  dont 
nous  reproduisons  ici  la  photographie. 

(')  Nalbanlioff.  Sor.  île  neurol.  l'I  Oc  iifijrli.  Je  Moscou,  11)  iiovemijre  WM. 

y-)  fiiiAiîCOT  el  Brissaud.  Progrès  mcd.,  18U1,  cl  Clin,  des  mal.  du  syst.  nerveux,  etc.,  publié 
par  (îeorges  Guinon.  t.  I,  p.  "wS.  —  Pierre  Maisie.  Soc.  méd.  des  hôp..  50  mars  1894. 

(■')  M.\niNESCO.  Main  succulenle  et  atroiiliie  niiiseulaire  dans  la  syringomyélie.  Thèse  de 
Paris,    IX'.n. 

(*)  CnocQ.  Congrès  ialcrnal.  de  neurot-,  Bruxelles,  septembre  18!I7. 

(")  Minor.  Soc.  de  neur.psycli.  de  Moscou,  15  décembre  IKOd. 

('"')  Holschevnikoff  et  Recklinghausen.  Arch.  de  l'ircli..  I8'.i',1. 
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La  déviation  siège  le  plus  souvenl  à  la  région  dorsale,  et,  d'après  Hallion('), 
sa  convexité  regarde  habituellement  le  côté  atteint  le  premier  et  le  plus  forte- 
ment, dans  les  cas  toutefois  où  la  maladie  |>n''domine  notablement  d'un  côté  du 
corps. 

La  scoliose  est  souvent  associée  à  la  nipltoxe.  La  lordose  parait  au  contraire 
très  rare. 

Elle  ne  gêne  pas  en  général  le  malade,  sinon  mécaniquement,  c'est-à-dire 
(lu'rlle  est  indolore.  Il  existe  cependant  des  cas  dans  lesquels  on  constate  un 
lertain    degré   de   douleur   locale  à  la    pression,    avec 
inunobilisalion    de    la    région    correspondante    de    la 
colonne  vertébrale.  Elle  peut  être  précoce  ou  non. 

Suivant  certains  auteurs,  elle  serait  due  à  une 
arthropatiiie  vertébrale  (Krœnig)  ;  suivant  d'autres,  à 
l'action  musculaire  (Roth).  11  semble  plus  naturel  d'ad- 
mettre avec  .Morvan  qu'il  s'agit  là  <run  véritable  trou- 
ille  trophique  d'origine  névropathique. 

L'ankylose  spondylo-rhizomélique  a  été  observée  par 
Achard  et  Clerc  (*)  à  la  région  cervicale. 

Le  thorax  en  bateau,  signalé  par  Pieric  Marie,  paraît 
être  assez  fréquent,  puisqu'on  a  pu  le  trouver  quatre 
fois  sur  dix  sujets  atteints  de  syi-ingomyélie  ("■).  Le 
thorax  présente  l'aspect  général  d'une  co([ue  de  bateau  ; 
la  partie  médiane  est  enfoncée,  les  bords  sont  relevés, 
la  proue  étant  dirigée  du  côté  du  cou,  la  poupe  vers 
raI)domen.  La  dépression,  de  grand  rayon,  occupe  la 
partie  supérieure  de  la  paroi  Ihoracique  antérieure  et 
ne  descend  pas  au-dessous  d'une  ligne  transversale  qui 
réunirait  le  bord  inférieur  de  la  paroi  antérieure  des 
deux  aisselles.  La  profondeur  peut  atteindre  2  à  5  cen- 
timètres. Le  point  le  plus  déclive  ne  correspond  pas 
toujours  à  la  ligne  médiane  du  corps.  Il  s'agit  là  d'un 
trouble  trophique  d'origine  nerveuse. 

Triniblea  vaso-inoteur'^.  —  Ils  son!  loin  d'iHi-e  rares 
dans  la  syringomyélie,  bien  qu'ils  présentent,  à  vrai 
dire,  une  importance  diagnostiipie  beaucoup  moindre 
(pu-  les  signes  dont  il  a    été    question  précédcnuncMil . 

('.'est  quelquefois  une  sinq)le  irritabilité  des  vaso-moteurs  de  la  |)eau.  donnanl 
lieu  au  phénomène  connu  sous  le  nom  iXcdcruioiirrifjlihmr  (Schullze,  Roth,  etc.). 

On  constate  fréquemment,  an  niveau  des  |)artiesqni  sont  le  siège  de  troubles 
trophiques  (mains,  panaris i,  une  sensation  subjective  et  objective  de  refroidis- 
sement, quelquefois  avec  teitile  cyanotique  de  la  peau.  D'autres  fois,  c'est  au 
contraire  une  sorte  de  rougeur  dilTuse  île  la  peau  avec  sensation  de  brûlure. 
M.  Grasset  a  signalé  un  fait  de  ce  genre  dans  lequel  il  a  pu  noter  une  élévation 
de  teuqx'rnlure  de  sept  à  neuf  dixièmes  de  degré  centigrade,  du  côlé  malade  ('). 

TIm'-si'  de  l'.uis.  IS'.C. 


Fiii.  280.  —  Scoliusu  dans  la 
svrin^omvêlie  (d'après  Ilal- 
li'on). 


l'.iris.  IS'.IT. —  l'ieri'o  .M.viiu.. 


l'i  IIallkjn.  Des  dévinLioiis  verli'liiali's  iirvi'o|É;illiii|iU'ï 

(*)  Acir.\i!D  el  Clehc,  Sur.  de  nenrol.,  \"  février'  l'.HU). 

('■)  .\ST1K.  Lo  thdi'ax  en  lialeau  dans  la  syi-ingoniN  élie.  Tliésedr 
Suc  de  aeurol..  ô  avril  l'.UHI. 

r')  (Ib.vsskt.  Leçons  sur  le  syiulroiuc  hulbu-méilullaire  eonsliUié  jiar  la  Uiernio-anestliésic, 
l'aiialiîésie  et  les  troubles  sudoraux  ou  vaso-moleurs.  Clinique  méd-,  18'J2. 
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On  a  constaté  encore  l'existence  d'œdèines  d'origine  névropathique  (Strûm- 
pell,  Schultze,  Roth,  Remak).  Dans  certains  cas  ils  sont  localisés,  en  parlicu- 
lier  à  la  face  dorsale  de  la  main  (voir  plus  haut  main  succulente  et  pied  succu- 
lent), yuclquefois,  siégeant  dans  le  tissu  sous-cutané,  ils  peuvent  revêtir 
l'aspect  de  tumeurs  (tumeurs  pâteuses  de  Roth).  Ils  ne  diffèrent  point  des 
œdèmes  en  général,  gardent  l'impression  du  doigt  en  godet,  ne  s'accompagnent 
pas  de  modifications  de  coloration  de  la  peau.  La  température  à  leur  niveau 
peut  être  augmentée  ;  dans  un  cas  de  Remak,  elle  atteignait  Ô8  degrés,  tandis 
que  la  température  axillaire  ne  s'élevait  qu'à  37», 5.  Ils  occupent  quelquefois, 
au  lieu  d'être  localisés  étroitement,  tantôt  un  grand  segment,  tantôl  la  totalité 
d^un  membre,  ou  même  plusieurs  memlires  à  la  fois  et,  en  ce  cas,  ils  peuvent 
présenter  une  analogie  frappante  avec  le  myxœdème,  mais  sans  qu'il  s'agisse 
de  myxœdème  vrai  ('). 

Les  troubles  sudorai/x  consistent  généralement  en  hyperhydroses  généralisées 
ou  plus  habituellement  localisées  en  particulier  aux  régions  anesthésiqucs.  Ils 
ont  élé  signalés  par  nombre  d'auteurs  et  étudiés  spécialement  par  Grasset('). 
Déjerine(')  a  signalé  un  retard  de  la  réaction  sudorale  à  la  pilocarpine  du 
côté  de  l'aneslhésie.  Grasset  et  Rauzier  n'ont  rien  constaté  de  semblable  (')• 
A  côté  de  ces  troubles  moteurs,  sensîtil's  et  Irophiques,  que  nous  venons  de 
passer  en  revue  et  que  l'on  peut  considérer  comme  constituant  la  symptoma- 
tologie  normale  de  la  syringomyélie,  il  en  est  un  certain  nombre  d'autres  qui 
ont  élé  signalés  dans  quelques  cas,  mais  qui  peuvent  être  considérés  jusqu'à 
un  certain  point  comme  accessoires,  et  quelques-uns  comme  rares  ou  même 
anormaux.  Nous  allons  les  passer  en  revue. 

Tî-oubles  spldnctériens.  —  Du  côté  de  la  vessie  on  a  noté  l'incontinence  ou  la 
rétention.  Mais  dans  cet  ordre  d'idées  on  observe  plus  souvent  une  sorte  de 
cystite,  peut-être  due  à  un  peu  de  parésie  vésicale.  Dans  un  cas  on  a  signalé  la 
mort  par  perforation  spontanée  de  la  vessie  due  à  une  ulcération  de  cet 
organe  (*).  D'après  Albarran  et  Guillain(°)  les  troubles  vésicaux  seraient  assez 
fréquents  dans  la  syringomyélie;  la  rétention  incomplète  préparerait  le  terrain 
aux  infections  vésicales;  quant  aux  uliéraliims,  elles  seraient  d'origine  tro- 
phiquc. 

t'incontinence  des  matières  fécales  est  rare  et  constitue  plutôt  un  ;ii-cid(Mil 
de  la  période  terminale  de  cachexie  et  de  gâtisme.  La  constipation  est  iiabi- 
tuelle  dans  le  cours  de  la  maladie. 

Parmi  les  troubles  ffénitaux  on  a  observé  deux  fois  la  suppression  de  la 
menstruation.  Chez  l'homme,  l'appétit  sexuel  ne  subit  guère  en  général  de 
modification,  cependant  l'impuissance  (Simon)  et  les  pollutions  nocturnes  dou- 
loureuses (Wichmann)  ont  été  signalées. 

Troubles  viscéraux.  —  A  côté  des  phénomènes  précédents,  on  peut  mention- 
ner les  crises  (jastriijues,  analogues  à  celles  du  tabès  (Pauly)  ('). 

Troubles  oculo-pupillaires.  —  L'inégalité  pupillaire  n'est  pas  rare.  Elle  paraît 
être  due  à  la  lésion  de  la  partie  cervicale  de  la  moelle.   Elle  ne  s'accompagne 

(')  Sainton  et  FEnnAUD.  Sor.  méd.  des  hûp.,  21  mars  l'.H)l. 

(')  Grasset.  Lor.  cil. 

(')  DÉ.TEniNE.  Semaine  méd..  1889. 

(*    Rauzier.  De  la  syrinsjomyélie.  Nouveau  Monlpellier  méd..  t  II.  180,". 

(*)  liLoco.  Soe.  anal.,  1887. 

{'')  .Ali!ai!ran  et  GuiLLAiN.  Semaine  méd.,  IHOI.  ji.  -"Oj. 

(')  Pauly.  Revue  de  méd..  décemljre  1900. 
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que  très  rarement  du  siyiie  d'Argyll  Robeiisoii  (Scliultze,  Lévi  et  Sauvinaud)('). 

Les  paralysies  des  muscles  oculaires  sont  rares  ("24  fois  sur  200  cas)  (Schle- 
singer).  Celle  qui  se  rencontre  le  plus  souvent  est  celle  de  la  6''  paire.  Ces  para- 
lysies peuvent  être  définititives  ou  transitoires  et  se  manifester  à  toute  période 
de  révolution  de  la  maladie. 

On  a  constaté  dans  (juelques  cas  un  certain  degré  de  rétrécissement  de  la 
l'ente  palpébrale  avec  rétraction  du  globe  oculaire.  Or,  ce  sont  précisément  les 
signes  de  la  lésion  du  grand  sympathique  au  cou.  Ils  sont  probablement  dus  à 
Tallération  de  ses  fibres  d'origine  dans  la  moelle (-). 

Le  nystagmus  ne  parait  guère  fréquent  (20  fois  sur  200  cas)  (Schlesinger). 

Déjerine  et  Tuiland  ont  signalé  l'existence  du  rétrécissement  du  champ 
visuel (■')  qui  a  été  aussi  observé  par  Schlesinger. 

L'existence  de  ce  signe  est  formellement  niée  par  (',harcot(')  et  Souques  (•'), 
qui  ne  l'admettent  que  dans  les  cas  de  combinaison  de  rhyslérie  avec  la  syrin- 
gomyélie  ou  dans  ceux  d'hystérie  pure  simulatrice  de  la  syringomyélieC'). 

Troubles  bulbaires.  —  Bien  qu'ils  n'existent  pas  dans  la  majorité  des  cas,  ils 
peuvent  cependant  quelquefois  survenir  pour  ainsi  dire  à  litre  de  complica- 
tions, résultant  de  la  propagation  de  la  lésion  à  la  moelle  allongée.  D'autres 
fois,  plus  rarement  encore,  la  lésion  étant  prématurément  localisée  au  bulbe, 
le  malade  affecte  d'emblée  la  forme  bulbaire.  Comme  .symptôme  caractérisani 
le  début  de  la  forme  bulbaire  primitive,  ou  annonçant  dans  la  forme  bulbo- 
médullaire  le  commencement  de  l'envahissement  du  bulbe,  on  a  signalé  les 
ictus  apoplecliformes,  les  vertiges,  la  céphalée,  etc.  C).  Dans  certains  cas,  ils 
peuvent  se  grouper  sous  l'aspect  du  syndrome  labio-glosso-laryngé  et  alTecter 
une  évolution  plus  ou  moins  précoce  et  prédominante  (*). 

Les  troubles  de  la  déglutition  sont  les  plus  fré([uents  (Leyden,  Schuitzc, 
Westphal).  Ils  peuvent  être  continus  ou  intermittents  (Bruhl).  Klebs,  Krauss, 
ont  signalé  les  nausées  et  les  vomissements,  qui  peuvent  être  mis  sur  le  compte 
de  la  lésion  nucléaire  du  nerf  glosso-])hai-yngien.  On  a  observé  également  des 
paralysies  du  voile  du  palais  et  des  musdes  du  pharynx. 

Du  côté  du  larynx,  on  a  nulé-  des  paralysies  uni  ou  bilatérales;  des  mouve- 
ments anormaux  des  cordes  vocales;  des  crises  laryngées:  des  altérations  de 
la  sensibilité  et  de  l'excitabilité  réflexe  du  larynx. 

Les  altérations  du  goût  sont  peut-être  encore  plus  rares.  M.  Grasset  a  rap- 
porté un  cas  dans  lequ(M  il  existait  une  abolilion  de  ce  sens  dans  une  mnilii-  de 
la  langue. 

\})  Lkvi  et  S.viviNArn.  Un  cas  île  syi-insomyélic  avec  le  signe  d'.\i-gyll  Robertson.  Sof.  de 
hiiiL,  1S95. 

(-)  Vi.\LET.  Soc.  ffiinr.  d'oplilhalm.,  tuai   I.S'.l."i. 

(■')  Dkjerimo  el  TciL.\.ND.  l^élrécissemont  <\n  chanip  \isuel  dans  la  syrinnoniyc'lic.  .Soc.  tic 
hioL.  12  juillet  1800. 

(')  CiiARCOT.  Clin,  des  mal.  du  syst.  noi'v.,  imlilié  par  Georges  Guinon,  I.  I. 

(■')  SocyuEs.  Klude  sur  les  syndromes  hystériques  simulateurs  des  maladies  de  la  moelle 
épinière.  Thèse  de  Paris,  IS'.tl. 

('')  Voir  aussi  sur  celle  question:  IJiu.\nceaii.  Contribution  à  l'étude  du  chamii  visuel  dans 
la  syringomyélie  el  la  maladie  de  Morvan.  Thèse  de  l'aris,  1801.  —  Moiîvan.  Rétrécissement 
du  champ  visuel  dans  la  parésoanalgésie.  Cnz.  licM.  de  méd.  et  de  c/ii»-..  juin  1801. 

(■)  IIermann  K.  Muller.  Dent.  .In/i.  f.  ktin.  Med.,  1804,  t.  MI,  p.  250-'280. 

(")  Raïculinf..  Contribulion  à  l'étude  cllni(|ue  de  la  syringomyélie  ;  sui- un  cas  de  syringo- 
myélie  a\  ec  manil'eslations  bulbaires.  Thèse  de  Paris,  1802.  —  Cohen  iS.)  IJulbar  paralysis 
with  marUcd  distiirbances  of  pain  and  température  sensés  and  olher  phenomena  i)oinling 
lo  syringomyelia.  J'hiladelpliin  med.  and  .vhi'i/.  Reporter,  1889,  t.  I.XI,  p.  ôi.  —  Raymond.  Clin, 
lies  mal.  du  syst.  nerv.,  I"  série. 
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Les  bourdonnements  d'oreilles,  les  verliges,  le  hoquet  (Raïchlinc),  ont  été 
également  signalés.  La  po rabjs.li'  faciale  se  trouve  notée  dans  un  certain 
nombre  de  cas  (Schullze,  \\'estphal,  Starr,  Cohen,  Raïchlinc),  ainsi  que  Vlié- 
miatrophie  faciale,  qui  paraît  d'ailleurs  encore  plus  rare.  Celle-ci  est  bien 
distincte  de  la  trophonévrose  faciale  et  la  diminution  de  volume  porte  surtout 
sur  le  squelette  (orbite,  os  malaii-e,  maxillaires)  (Déjerine  et  Mirallié).  Dans 
d'autres  cas  c'est  la  lésion  du  liijumeau  (Roth,  Charcot,  etc.)  sous  forme 
d'anesthésie  cl  beaucoup  plus  rarement  de  névralgie.  L'anesthésie,  en  ce  cas, 
présente  les  mêmes  caractères  que  nous  avons  décrits  plus  haut  :  conservation 
de  la  sensibilité  au  contact,  anesthésie  à  la  douleur  et  à  la  température.  Elle 
s  étend  au  territoire  de  distribution  de  la  branche  inférieure  ou  à  tout  le 
domaine  du  trijumeau,  y  compris  les  muqueuses  du  nez,  de  la  bouche,  de  la 
langue  et  les  conjonctives.  Les  troubles  de  la  phonation  (Renz,  Wichmann), 
1  altération  i\c  l'hypoglosse  avec  hémiatrophie  de  la  langue  (Pitres,  Chabanne)('), 
la  polyurie  (Krauss,  Westphal),  ont  été  également  signalés.  A  noter  encore 
l'amblyopie  et  Tamaurose  par  atrophie  du  nerf  optique. 

Il  faut  distinguer  soigneusement  dans  l'étude  de  ces  phénomènes,  d'une  cer- 
taine rareté,  le  moment  de  l'évolution  où  ils  se  produisent,  soit  à  la  période 
terminale,  soit  dans  le  cours  ou  au  début  de  la  maladie.  Leur  importance  cli- 
nique varie  du  tout  au  tout  dans  ces  deux  hypothèses. 

Troublent  psijcIiiqucA.  —  Pierre  Marie  et  Guillain  onl  montré  récemment  (-) 
(ju'à  une  phase  avancée  de  la  maladie,  les  syringomyéliques  présentent  fréquem- 
ment des  troubles  psychiques  (excitation  maniaque,  dépression  mélancoli(iue, 
délire  paranoïque).  Ces  troubles  psychiiiues  peuvent  avoir  par  eux-mêmes  un 
pronostic  grave  puisqu'on  a  vu  certains  malades  se  suicider. 

Cytodiaf/nn>itic.  —  En  raison  de  l'hydromyélie  fréquente  dans  cette  maladie 
on  a  recherché  s'il  n'existait  pas  chez  les  syringomyéliques  des  modifications 
cytologiques  du  liquide  céphalo-rachidien.  Le  résultat  a  toujours  été  négatif. 
Les  recherches  de  Sicard  ont  porté  sur  des  malades  dont  l'alfection  remontait 
à  une  date  très  ancienne.  Gel  auteur  se  demande  s'il  en  serait  toujours  de  même 
dans  des  cas  à  début  plus  récent. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  Dune  façon  générale,  la  syringomyélie 
est  une  alTeclion  essentiellement  chronique,  bien  qu'on  ait  tenté  d'en  décrire 
une  forme  aiguë  (Harcken)  ;  sa  marche  et  sa  durée  sont  variables  et  dépendent 
en  somme  de  la  formé  clinique  quelle  alYecte,  dans  bon  nombre  de  cas.  Le 
début  est  généralement  lent  et  insidieux,  quelquefois  ignoré  du  malade,  lorsque 
les  troubles  de  la  sensibilité  sont  les  premiers  en  date  (le  malade  se  brûle  sans 
le  sentir).  Il  peut  cependant,  quoique  rarement,  être  brusque  et  ce  mode 
semble  pouvoir  être  attribué  à  des  hémorragies  survenant  dans  un  gliome  resté 
latent  jusque-là (^).  Mais  en  général  on  peut  dire  qu'elle  procède  souvent  par 
poussées,  à  la  suite  desquelles  on  note  une  certaine  rémission,  une  sorte  d'arrêt 
dans  les  symptômes.  L'évolution  est  quelquefois  interrompue  par  des  attaques 
apoplecliformes  laissant  après  elles  certains  symptômes,  en  particulier  des  para- 
lysies, qui  ne  sont  pas  nécessairement  définitives.  La  durée  totale,  qui  peut  être 

(')  Chaeanne.  Coiilribiilion  à  riHiide  ili^  l'iiémiatropie  de  la  langue.  Thèse  de  Bordeaux,  IWil. 
I-)  Picri-e  M.\!îiE  eL  Glill-\in.  Les  tniubles  psycliiques  dans  la  syringomyélie.  Hcvue  neu- 
rohifjique.  1905,  p.   118. 

(^)  Cabslaw.  Bril.  mcd.  Journ..  ISIIS.  p.   l'.l'iô. 
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(■ourle  dans  certains  cas  (troubles  l)ulbaires,  septicémie,  maladies  intercur- 
rentes), peut  excéder  quarante  ans  dans  les  cas  les  plus  favorables. 

La  terminaison  habituelle  est  la  mort.  Elle  peut  arriver  graduellement  par 
suite  des  progrès  de  la  maladie,  la  cachexie,  le  gâtisme,  les  escarres,  etc.... 
EUe  ])eut  encore  être  produite  par  l'envahissement  du  bulbe,  dune  façon  plus 
ou  moins  précoce  ou  tardive.  Mais  elle  l'est  quelquefois  par  l'aggravation  de 
certains  symptômes  de  la  maladie,  tels  que  les  troubles  trophiques  :  panaris, 
phlegmons,  troubles  vésicaux  (ulcération  et  perforation  de  la  vessie).  Enfin  la 
terminaison  fatale  peut  survenir  en  dehors  de  la  maladie  par  suite  d'une  alTec- 
tion  intercuriente  :  tuberculose,  pneumonie,  fièvre  typhoïde,  d'autant  plus 
grave  eu  général  que  les  syringomyéliques  sont  d'ordinaire  des  individus  peu 
résistants. 

Charcot  nie  la  possibilité  de  la  guérison.  Selon  lui,  les  prétendus  cas  de  ce 
genre  ne  seraient  autre  chose  que  des  exemples  d'hystérie  simulatrice  de  la 
syringomyélie. 

Formes  cliniques.  —  La  forme  la  plus  ordinaire,  que  l'on  pourrait  appeler 
forme  clas-^i(ji(e,  est  celle  dont  nous  avons  décrit  les  principaux  symptômes. 
Cependant  on  peut  y  distinguer  déjà  deux  formes  principales  (Charcot)  qui 
semblent  correspondre  aux  deux  modalités  anatomo-pathologiques  de  la  lésion  : 
une  l'oiiHP  glioii(aleu!«'  et  une  forme  mijélitique.  L'une  et  l'autre  sont  consti- 
tuées parles  mêmes  symptômes  ;  la  ditlérence  résiderait  seulement  dans  l'évo- 
lution. 

La  forme  gliumateu^c  débute  dans  la  période  juvénile,  de  15  à  îo  ans.  On 
peut  eu  retrouver  quel([uefois  le  déi)nt  par  la  présence  de  cicalrices  de  brû- 
lures indolores,  dénotant  la  i)récocité  de  la  tiicrmo-anesthésie,  par  la  scoliose. 
D'autres  fois  c'est  l'amyotrophie  qui  est  le  premier  symptôme  en  date,  mais 
déjà  la  maladie  est  dans  sa  période  d'état.  Celte  période  dure  très  longtem[)s, 
mais  l'atreclion  est  néanmoins  continuellement  progressive,  avec  des  poussées 
et  des  arrêts.  Au  bout  d'un  nombre  d'années  qu'on  ne  peut  évaluer  même 
approximativement,  la  mort  survient  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut.  A  noter 
la  fréquence  relative  des  ictus  apoplectiformes,  qui  se  répètent  dans  certains 
cas  plusieurs  fois  et  dont  le  premier  peut  être  quclf[uel'ois  considéré  à  Ifirl  par 
le  malade  comme  le  début  de  la  maladie. 

Dans  la  forme  myélUique,  les  accidents  débuteraient  plus  lard,  auraient 
moins  de  tendance  à  l'extension  et  pourraient  rester  complètement  stationnaires. 
C'est  ainsi  que  dans  un  cas  donne-  par  Charcot  comme  type  de  celle  forme,  les 
premiers  symptômes,  ayant  d(''iiulé  à  iO  ans,  se  bornèrent  à  une  paraplégie 
cervicale  avec  amyotrophie,  troubles  sensitifs  et  trophiques,  etc.,  à  développe- 
ment relativement  rapide  el  restée  stalionnaire  dans  la  suite.  L'auteur  ajoute 
d'ailleurs  (|u'on  n'est  pas  encore  en  mesure  de  fixer  définitivement  les  règles  de 
l'évolution  cl  <le  l'aspect  clini([ue  de  celle  forme  de  la  syringomyélie.  On  a. 
d'autre  pari,  en  effet,  signalé  un  cas  de  syringomyélie  non  glionudeuse  à  di'bul 
bruscpu',  analogue  à  celui  d'une  liéinorragie  bulbaire,  à  évolMlimi  rapidi-  l'I 
tei'uiiné  par  la  mort  ('). 

11  est  bon  de  n'admettre  celle  di'^linilion.  sou-  une  forme  aussi  précise, 
(|u'ave<-  les  plus  grandes  ri'serves.  Certains  auteur-,  adniellant   i''gal('nicnl   l'exi- 

(')  I'iiEODH.\Ji;MSKY  (ilo  Mosroii).  Méiii.  inrd.,  I89i,  ii"-  l'2  o[  li. 
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slence  de  deux  formes,  l'une  grave,  envahissante  et  rapide,  l'autre  plus  lente, 
pas  nécessairement  progressive  et  traversée  de  périodes  de  rémissions  longues, 
divisent  la  maladie  en  deux  formes  :  la  première  d'origine  pacliyméningitique 
(forme  grave),  la  seconde  d'origine  cavilaire  (forme  lente)  (Pliilippe  et 
Oberthur)(').  On  voit  donc  que  l'accord  est  encore  loin  d'être  fait  à  cet  égard. 
Syringomyélie  ti/pc  Morvan  (Charcot).  —  On  connaît  la  maladie  dite  de 
Morvan  et  décrite  par  cet  auteur  comme  une  alïection  spéciale  sous  le  nom  de 
«  parésie  analgésique  avec  panaris  des  extrémités  supérieures  ».  Elle  consiste 
en  troubles  sensitifs  (analgésie,  anesthésie)  et  moteurs  (parésie  avec  amyotro- 
phie)  accompagnés  de  panaris  multiples,  successifs,  indolents  la  plupart  du 
temps  et  toujours  graves,  et  de  troubles  trophiques  (phlyctènes,  scoliose, 
arthropathies).  Comme  on  le  voit,  cela  ressemble  beaucoup  à  la  syringomyélie. 
Pendant  longtemps,  on  a  soutenu  la  dualité  des  deux  affections,  se  basant  sur 
la  ditïérence  des  troubles  de  la  sensiliilité  (anesthésie).  sur  l'endémicité  appa- 
rente de  la  maladie  de  Morvan  (Bretagne)  et  surtout  sur  une  autopsie  de 
M.  Gombault  où  l'on  avait  trouvé  chez  un  malade  atteint  de  parésie  analgésique 
de  Morvan  des  névrites  périphériques  avec  sclérose  légère  de  la  moelle  cervicale. 
Mais  aujourd'hui  cette  opinion  n'est  plus  guère  admise. 

En  elîet,  les  travaux  de  MM.  Joffroy  et  Achard  sont  venus  démontrer,  d'une 
part  l'existence  de  névrites  périphériques  dans  la  syringomyélie  comme  dans  la 
maladie  de  Morvan  et  d'autre  part  celle  de  cavités  intramédullaires  dans  des 
cas  liien  nets  de  cette  dernière.  Cette  constatation  permet  de  conclure  à  l'iden- 
tité de  la  maladie  de  Morvan  et  de  la  syringomyélie.  dont  la  première  ne  serait 
autre  chose  qu'une  forme  clinique  particulière,  caractérisée  par  la  prédomi- 
nance des  panaris (*).  Peut-être  cependant  se  pourrait-il,  ainsi  que  le  dit  Déje- 
rine.  qui  reste,  avec  Morvan,  un  -des  rares  partisans  de  la  dualité,  que  les  cas 
observés  par  cet  auteur  dans  un  rayon  très  restreint,  fussent  tout  autre  chose 
que  ce  que  l'on  désigne  partout  ailleurs  sous  le  nom  de  maladie  de  .Morvan.  Il 
faudrait  alors  admettre  que  cette  affection,  qui  ne  serait  peut-être  que  de  la 
lèpre,  resterait  cantonnée  dans  un  district  très  limité.  A  cet  --gard  j'ai  vécu 
pendant  linq  ans  depuis  1898  dans  une  région  (région  de  Douarnenez,  partie  0. 
et  S.-O.  du  Finistère),  qui  n'est  pas  très  éloignée  de  celle  où  exerçait  Morvan 
(Lannilis.  région  N.-O.  du  Finistère).  Je  n'y  ai  vu,  sans  les  rechercher,  il  est 
vrai,  que  deux  cas  de  panaris  analgésiques  et  les  malades  qui  en  étaient  atteints, 
de  par  les  nombreux  autres  symptômes  qu'ils  présentaient,  m'ont  paru  être  bien 
nettement  des  syringomyéliques. 

Dans  ces  derniers  temps  cette  question  est  entrée  dans  une  phase  nouvelle 
à  propos  de  la  discussion  entamée  par  divers  auteurs  sur  les  rapports  de  la 
syringomyélie,  de  la  maladie  de  Morvan  et  de  la  lèpre.  Nous  reviendrons,  à  pro- 
pos du  diagnostic,  sur  ce  sujet,  qui  est  loin  d'être  encore  complètement  élu- 
cidé. 

(')  Philippe  et  Oberthub.  Revue  de  neurol.,  1900.  p.  171. 

(-)  Consulloi'  au  sujet  de  la  question  de  la  syringomyélie  et  de  la  maladie  de  Moivaii  : 
JOFFBOY  et  AcH.\iîD.  Soc.  méd.  des  hùfi.,  1800  et  1891  :  Atrli.  de  méd.  ejcpéi:  et  d'au,  path.,  1890. 
—  Déjerine.  Soc.  de  Inol.,  ô  juillet  1890.  —  Charcot.  (Clinique  des  mat.  du  syst.  nerv.,  publiée 
par  Georges  Guinon.  t.  I.  —  HoLsr.HEVNUioi  k.  Arc/t.  de  Virchoir,  1899.  CXIX.  1.  —  Pervés. 
Cuntriliulion  à  l'élude  de  la  syringomyélie  comparée  et  de  la  maladie  du  Morvan.  Thèse  de 
Bordeaux.  1891.  —  Rai  zieb.  Loc.  cit.  —  Critzmanx.  Essai  sur  la  syringomyélie.  Thèse  de 
Pari,'^.  )8<.I2.  —  Schlesinger  (H.).  Club  méd.  de  Vienne.  23  novembre  189'2:  anal,  in  .Semaine 
méd.,  189'2,  p.  4X5. 
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Ouoi  qu'il  011  soil,  la  Syringomôlie  type  Morvan  peut  être  considérée  coiiime 
une  (les  mieux  déterminées  des  furme»  nhipiques  de  la  maladie.  A  côté  d'elle  on 
pourrait  décrire  dans  celte  catégorie   lnutes  sortes  d'autres    modalités  de   la 
Syringonivélie.  s'écartani  plus  ou  moins  du  type  classique  par  la  prédominance 
de  C(M-|ains  ]iliénomènes  à  l'exclusion  de  certains  autres,  qui  restent  peu  accusés 
ou  même  font  défaut.  Ces  modalités  sont  infinies  et  ne  sauraient  être  décrites 
chacune  en  particulier.  C'est  ainsi  que  dans  certains  cas  les  troubles  trophitpies 
dominent;  dans  d'autres  ce  sont  les  amyotropliies  {Syringimiyélie  à  forme  dr 
maladie  de  Ducltenne-Aran) .  Quelquefois  ces  dernières  peuvent  s'associer  avec 
les  signes  résultant  de  l'envahissement  des  cordons  latéraux,  contracture,  exa- 
gération des  réflexes  tendineux,  et  alors  on  se  trouve  en  présence  de  la  iSyrin- 
(joinijélie  à  forme  de  sclérose  latérale  ami/otrophique  {');  ou  liien  encore  à  une 
paralysie  spasmodique  plus  ou  moins  accentuée  se  joignent  un  peu  de  tremble- 
ment intentionnel,  ([uelques  manifestations  bulbaires,  la  parole  scandée  et  alors 
on  a  a  d'aire  à  la  xi/ringomi/élie  à  forme  de  sclérose  en  plaques  {^)  ou  à  forme  labé- 
tique.  si  ce  sont  les  symptômes  du  tabès  qui   prédominent  ("').  Mais  il  est  bien 
entendu    que  dans   tous   ces  cas  on  retrouvera  toujours  à   un  degré  plus  ou 
moins     accoTitué    les    signes    caracléristi(iues    de    la    maladie,    et   en    particu- 
lier  les  troubles  trophiqucs  et  la  dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité. 
Quelquefois  cependant  les  symptômes  sont  assez  complètement  effacés  pour 
que  l'on  ail  pu  décrire  une  forme  Intente  de  la    xijringomjjélie  (Baûmlcr,  .loffroy 
et  Achard,  llolschevnikolf).  Dans  ces  cas,  il  est  probable,  ou  bien  (pie  la  lésion 
localisée  à  la  région  péri-épendymaire  est  compatible  avec  le  fonctionnement 
parfait  des  parties  blanches  et  grises  voisines,  ou  bien  que,  ne  siégeant  que  d'un 
seul  côté,   elle  laisse  indemne  le  côté  opposé  sain  ipii  suffit  pour  les  deux,  ou 
l)ien  encore  que,  certaines  l'égions  étant  détruites,  il  se  fait  des  sortes  de  sup- 
liléances  fonctionnelles,  sur  la  nature  intime  desquelles  nous  ne  poss('dons  [loinl 
(le  données  positives.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  certain  (pie  l'on  peut  trouver  à 
l'autopsie  des  lésions  syringomyéliques  vraies,  (jiii  ne  se  sont  manifestées  pen- 
dant la  vie  par  aucun  symptôme  appréciable. 

On  peut  encore  décrire  nombre  de  formes  de  la  maladie  suivani  l'ordre  d'ap- 
parition ou  le  groupement  des  phénomènes  qui  la  caractérisent.  C'est  ainsi  que 
l'on  a  considéré  des  formes  généralisées,  disséminées,  monoplégiqucs,  hémiplégi- 
ques, imilalérales{''],  à  forme  de  syndrome  de  Brown-Séqiia rd  (^).  Mais  le  grou|)(> 
ment  des  symptômes  parait  dans  ces  cas  être  bien  plutôt  le  fait  du  hasard  (pie 
l-e  résultat  d'une  loi  clini(jue,  et  l'on  en  arriverait  à  décrire  niilant  de  formes  que 
de  cas,  si  l'on  entrait  dans  cette  voie.  J'en  dirai  autant  de  la  division  ado|)tée 
jiar  Blocq  en  types  ciiljito-spasmodifpie  (ainyotrophie  dans  le  domaine  du  ciibilal 
au  membre  supérieur,  paraplégie  spasmodique  au  membre  iMl'('iieur)  et  radio- 
labétique  (atrophie  dans  la  zone  du  radial  au  iiicmbre  supérieur,  plu-nomènes 
labi'liipies  au  membre  inri-i'ieiir). 

On  a  décrit  cependant  récemmeni  une  forme   <\\\.ii  spasmo<li(iUL'  ((iiiilluiiij  (jui 

(')  Critzmanm.  Essai  sur  \;\  syrinf^iiinyc'lio.  Tlièso  (1(>  Paris,  IX'.ri. 

(-)  BucTTON.  l'^iii  Beili-ag  zur  Ka-iiislik  i\f\-  coritralcn  ('■liosc  des  lUicktMimarks.  Imiiuj. 
Dissert.  Doipal,  !8!I2.  —  RosiiMiLATii.  Dml.  Arrh.  f.  Ullii.  M,-<l..  I8<r>,  t.  I.I.  —  R.wmond.  Clin, 
ilos  mal.  ilii  syst.  nerv.,  '2'  S('"ri(>,  p.  510. 

(')  lïi'iiOLi-  IIatschek.   WicH.  nied.   W'urli..  181)5,  n"'  l'.l,  'Ht. 

(♦)  Jîociivocii.  Syi-intïDiiiyolia  willi  inarkiMl  iuiilal(^ral  aliopliy.  Med.  Xcira,  !Kn5,  y.   l'.l. 

f')  Hav.mo.nd.  l'ro<jrcs  iiicd.,  I8!(5.  •!■  siMiicsh-e,  p.  101.  el  Clin,  des  mal.  du  sy--l.  ncivux, 
l"  série. 
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]>araîl  correspondre  réellcmenl  à  un  type  clinique  et  anatomique  assez  bien 
<li'lini.  Les  troubles  moteurs  sont  dus  plutôt  au  spasme  qu'à  l'amyotrophie;  les 
réflexes  sont  très  exagérés;  les  malades,  raides  comme  des  Parkinsonniens. 
marchent  le  dos  courbé,  la  tête  enfoncée  dans  les  épaules  qui  sont  projetées  en 
avant:  les  trois  derniers  doigts  sont  serrés  dans  la  paume  de  la  main,  les  deux 
premiers  faisant  pince.  A  l'autopsie,  pas  de  pachyméningite,  mais  lésions 
destructives  intenses  au  niveau  de  la  moelle  cervicale,  avec  dégénération  intense 
(lu  faisceau  pyrami<lal  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle. 

Si/ringomyélic  a.-'soriée  à  ilivei'-^es  maladii^x.  —  La  syringomyélie  peut  se  rencon- 
trer associée  à  un  certain  nombre  d'alTections  de  nature  dilVérente.  C'est,  ainsi 
qu'on  l'a  vue  se  combiner  avec  V hystérie  [Charcot('),  Asmus,  Loubovitch, 
Agostini(');.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  le  phénomène  le  plus  intéressant  à 
signaler  est  le  suivant  :  à  côté  des  troubles  sensitifs  de  la  syringomyélie  (disso- 
iation  syringomyélique),  on  note  la  présence  des  troubles  sensitifs  (anesthésie 
lotale)  et  surtout  sensoriels  de  l'hystérie,  ces  derniers  faisant  toujours  complè- 
tement défaut  dans  la  syringomyélie. 

Jofl'roy  et  Achard  ont  signalé  la  coexistence  de  la  syringomyélie  avec  la 
nial'iilie  de  Basnlowi;^).  L'intérêt  très  grand  de  leur  cas  porte  sur  ce  fait  que  la 
syringomyélie  était  restée  latente  toute  la  vie,  et  latente  non  en  apparence,  mais 
bien  réellement,  car  les  auteurs  avaient  à  plusieurs  reprises  examiné  la  sensibi- 
lité au  point  de  vue  de  la  coexistence  possible  de  l'hystérie  avec  la  maladie  de 
Basedow. 

L'association  de  la  syringomyélie  avec  la  pac/qpnrningite  cervicale  hypertro- 
phiqiie  a  été  notée  par  Roscnblath(')  et  confirmée  par  l'autopsie.  Ce  fait  est  par- 
ticulièrement intéressant  en  ce  sens  que  la  syringomyélie  peut  quelquefois 
revêtir  l'aspect  de  la  pachyméningite  cervicale  hyperirophique,  ainsi  que  cela 
se  trouvait  dans  un  cas  de  Critzmann. 

Le  même  auteur  a  observé  aussi  la  paralytiie  générale  associée  à  la  syringo- 
myélie. Des  cas  de  même  genre  avaient  été  déjà  signalés  par  Fiirstneret  Zacher. 
Maixner  et  d'autres  auteurs  ont  noté  la  combinaison  avec  le  tabès,  la  sclérose  en 
plaques,  ces  deux  affections  se  manifestant  par  leurs  signes  propres,  à  côté  de 
ceux  de  la  syringomyélie. 

Notons  encore  la  coexistence  de  la  pellagre,  signalée  par  Pellizi  ("),  celle  du 
spina  bifida  par  Pagenstecher  (*),  et  de  la  pseudo-leucémie,  par  Rudolf  Hat- 
schek  ("). 

Dans  tous  les  cas  d'associations  mcwbides  diverses,  les  signes  spéciaux  à 
chacune  des  affections  coexistantes  évoluent  chacun  pour  leur  compte,  mais 
peuvent  quelquefois  s'enchevêtrer  de  façon  à  rendre  le  diagnostic  assez  difficile. 
Une  fois  mis  à  part  tous  les  symptômes  relatifs  à  la  syringomyélie,  on  devra, 

(')  CiiARcoT.  Clin,  dos  mal.  du  syst.  nerv-,  i)M!>lit'o  par  Georges  Guinoii.  t.  I. 

{*)  AsMis.  Uel)er  syrint;oniyelie.  Bibliotk.  med.,  G.  Hel't  1;  anal,  in  Xeurol.  Centralhl., 
■189").  p.  700.  —  LouuoviTCH.  Mém.  med.,  Moscou,  1804,  n"'  1  el  •!.  —  C.esabe  Agostini.  Biv. 
sper.  di  freniat.,  1804,  I. 

(')  JoFFROv  et  .\(:h.\rd.  Syringomyélie  non  glionialeuse  associée  à  la  maladie  de  Basedow. 
Arrli.  de  méd.  expér.  el  d'rinat.  /lalli.,  IIL  1.  p.  00. 

(')  I^osENBLATii.  Zur  Casuislilv  dei-  Syringomyélie  und  Pacliymeningitis  cervicali»  hyper- 
troptiica.  Deul.  Arcli.  f.  lilin.  Med.,  Bd  LL  p.  '210. 

(^j  Pellizi.  Un  ca^o  di  pellagra  con  siringoniielia.  Rie.  spcr.  di  /'reniai,  e  di  med.  légale, 
t.  XVIII,  f.  III  et  IV. 

(^)  P.\GENSTECHER.  Svringomvelie.  Spina  bifida,  anyeboiener  Hvdiomvelus.  Zeitsclir.  /'.  klln. 
Med..  Bd  X.XII. 

(')  Rudolf  IIatschek.  Wien.  med.  Wocit.,  1895,  n"'  19-20. 
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tlaiis  (les  conjonrtiiros  semblables,  grouper  ensuite  tous  les  phénomènes  res- 
tants, qui  ne  peuvent  lui  tUre  rap[iortés  el  dont  l'ensemble  constitue  la  maladie 
associée  à  la  syringomyélie. 

Pronostic.  —  On  a  vu  que  la  terminaison  constante  de  la  maladie  est  la 
mort.  Cependant  il  faut  l'aire  une  exception  en  faveur  de  la  forme  myélitique  à 
début  tardif  et  à  évolution  non  progressive,  si  tant  est  que  ce  soient  là  ses  carac- 
lèrcs,  en  l'absence  do  données  clini(iues  suffisantes.  D'ailleurs  il  ne  faut  pas 
oublier  que,  pour  celle  dernière  comme  pour  les  autres  formes,  les  lésions 
auxquelles  elle  donne  lieu  sont  définitives  et  irréparables.  Ainsi  dans  l'apprécia- 
tion du  pronostic  en  général  doit  entrer  cet  élément,  à  savoir  que,  du  fait  de 
l'amyolropliie.  des  troubles  trophiqucs.  des  panaris,  etc.,  le  malade  devient  la 
plupart  du  temps  un  infirme  incapable  de  travailler  pour  vivre.  Les  accidents 
tels  que  panaris,  phlegmons,  peuvent  présenter  par  eux-mêmes  une  gravité 
exceptionnelle  et  emporter  le  malade  en  pleine  évolution  de  la  maladie,  par 
suite  de  septicémie. 

La  terminaison  fatale  ayant  lieu  souvent  par  le  fait  d'affections  intercur- 
rentes, il  est  bon  de  retenir  que  chez  les  syringomyéliques,  ces  dernières  pré- 
sentent le  plus  hai)ituellement  une  remarquable  malignité.  A  noter  aussi  la 
gravité  particulière  des  interventions  chirurgicales,  qui  a  été  signalée  par  quel- 
ques auteurs. 

Malgré  tout,  cependant,  il  faut  avoir  égard,  dans  l'appréciation  du  pronostic, 
à  la  longue  durée  possible  île  la  maladie  (quarante  ans)  et  aux  rémissions, 
quelquefois  prolongées,  qui  peuvent  venir  enrayer  son  évolution. 

Diagnostic.  —  Toutes  les  affections  présentant,  à  un  titre  (|ueIconque  et 
d'une  façon  plus  ou  moins  prédominante  dans  leur  symptomalologie  :  des  atro- 
phies musculaires,  des  troubles  de  la  sensibilité  et  des  troubles  Irophicjues 
pourront  prêter  à  confusion  avec  la  syringomyélie. 

L'atrophie  musridaire  progressive  de  Duchenne-Aran  présente,  au  point  de 
vue  de  la  localisation  et  de  la  marche  de  l'amyotrophie,  une  ressemblance  frap- 
pante avec  la  syringomyélie.  Mais  elle  ne  s'accompagne  d'aucun  trouble  sen- 
sitif  ni  d'aucun  trouble  trophique  analogue  à  ceux  delà  gliomatose  médullaire. 
S'il  peut  rester  hésitant  un  instant,  le  diagnostic  sera  en  fin  de  compte  facile,  si 
l'on  veut  bien  se  persuader  d'avance  que  tout  cas  d'atrophie  musculaire  doit 
être  toujours,  d'une  façon  systématique,  soigneusement  examiné  au  point  de 
vue  de  la  sensibilité. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  la  syringomyélie  peut  ([ueUpiefois  revêtir  l'as- 
pect de  la  sclérose  latérale  ainyotrophique.  Dans  ces  cas,  le  diagnostic  sera  peut- 
être  un  peu  plus  difficile  que  dans  ceux  très  fréquents  où  la  question  peut  sim- 
plement se  poser,  à  cause  de  la  présence  de  réh'uuuil  si)asniodi(|ue  combiné 
avec  (les  amyotro])hies.  Dans  la  sclérose  laléra!(^  amyolroplii(pie,  ces  phéno- 
mènes .subissent  une  évolution  particulière,  à  marche  rapide,  à  terminaison 
fatale  en  deux  ou  trois  ans.  Lorsque  la  syringomyélie  revêtira  en  a|)parence,  à 
une  période  de  son  évolution,  un  aspect  analogue,  ce  sera  encore  connue  précé- 
demment sur  la  présence  des  troubles  sensitifs  cl  Irophiques,  inconnus  dans  la 
maladie  de  Charcot,  ([ue  le  diagnostic  devra  s'asseoir.  Notons  (]ue  les  troubles 
bulbaires  peuvent  s'observer  dans  la  syringomyélie  et  compléter  encore  la  res- 
semblance apparente. 

[J>.  MARIE  H  G.  GVIltOK  ] 
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Il  est  à  peine  besoin  de  mettre  en  garde  contre  une  eonfiision  possible  avec 
les  amyotrophies  inyopat laques^  souvent  familiales,  à  iléljut  infantile  ou  juvé- 
nile, à  localisations  amyolrophiques  spéciales  (face,  région  scapulo-humérale). 
Tous  ces  caractères  font  défaut  dans  la  syringomyélie. 

La  paclujméningite  cervicale  liijpertrrjphupœ  sera  souvent  d'un  diagnostic 
beaucoup  plus  difficile.  Critzmann  rapporte  un  cas  de  syringomyélie  caracté- 
ristique, lequel  avait  été  considéré  pendant  longtemps  comme  une  pachymé- 
ningile  cervicale.  L'erreur  peut  provenir  de  ce  que  Ton  rencontre  quelquefois 
des  douleurs  de  la  région  cervicale  dans  la  syringomyélie.  Mais  elles  sont  loin 
d'y  tenir  une  place  aussi  importante,  en  ce  qui  concerne  la  marche  de  la 
maladie,  que  dans  la  pachyméningite.  Enfin,  dans  cette  dernière,  on  ne  trouve 
pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  et  en  particulier  jamais  la  dissocia- 
tion syringomyélique.  Nous  avons  signalé  plus  haut  la  possibilité  de  la  coexis- 
tence des  deux  affections  (Rosenblath).  Il  paraît  aujourd'hui  indiqué,  en  l'état 
actuel  de  nos  connaissances,  en  présence  des  recherches  récentes  sur  les  lésions 
des  méninges  dans  la  syringomyélie  et  en  l'absence  de  nouvelles  études  sur 
l'affection  dite  pachyméningite  cervicale  hypertrophique,  de  faire  toutes 
réserves  au  sujet  des  cas  qui  eussent  été  autrefois  rassemblés  sous  ce  nom.  Un 
certain  nombre  d'entre  eux  paraissent  nettement  ressortir  à  la  syringomyélie.  11 
y  aurait  donc  lieu  aujoiud  lini  de  reviser  la  symplomatologie  de  l'affection 
autrefois  décrite  par  Charcot  et  Joffroy. 

En  raison  de  l'existence  possible  des  symptômes  tabétiques  dans  la  syringo- 
myélie (incoordination  motrice,  signe  de  Romberg,  abolition  des  réflexes,  etc.), 
la  confusion  avec  Vatnxie  locomotrice  pourra  se  produire  quelquefois.  En  effet, 
non  seulement,  on  rencontre  des  symptômes  tabéti(pi<'s  dans  la  gliomatose 
médullaire,  mais  encore  nombre  de  phénomènes  sont  communs  aux  deux  affec- 
tions, tels  que  les  troubles  trophiques,  les  arthropathies  et  même,  bien  que 
plus  exceptionnellement,  la  dissociation  de  la  sensibilité  (').  Mais  tout  d'abord 
cette  dernière  n'affecte  jamais,  dans  le  tabès,  la  topographie  radiculaire,  mais  se 
présente  par  plaques  disséminées,  d'étendue  et  de  forme  variables.  De  plus, 
dans  la  syringomyélie  manquent  habituellement  les  troubles  oculaires  carac- 
tt'ristiques  du  tabès  :  signe  d'Argyll  Robertson,  atropine  blanche  du  nerf 
optique,  les  crises  douloureuses  viscérales,  les  troubles  vésicaux. 

La  dissociation  de  l'anesthésie  suivant  le  mode  syringomyélique  peut  se  ren- 
contrer dans  la  !<clérose  en  plaqitea  {').  Or,  on  a  vu  d'autre  part  que  ja  syringo- 
myélie peut  dans  quelques  cas  revêtir  l'apparence  de  cette  dernière  affection. 
Il  y  a  donc  lieu  d'apprendre  à  les  distinguer  l'une  de  l'autre.  La  prédominance 
des  signes  spéciaux  de  la  sclérose  en  plaques  sera  un  important  élément  de 
diagnostic.  Celui-ci  ne  sera  cei>endant  pas  toujours  facile  ("). 

Nous  ne  parlons  que  pour  mémoire  des  cas  de  paralysie  alterne  dans  lesquels 
l'anesthésie  qui  accompagne  qvielquefois  la  paralysie  se  présente  avec  la  disso- 
ciation syringomyélique  Lcas  de  Landouzy,  rapporté  par  Raymond  (*)].  En  les 
cas  de  ce  genre  la  forme  de  l'hémiplégie,  les  commémoratifs  ne  permettront 
pas  en  général  le  moindre  doute. 

(')  Parmentieii.  Xouvelle  Iconogniphie  de  ht  Sulpètriére.  1890.  p.  *JI3. 

(-)  Frecnd.  Ueber  das  Voi-kommen  von  SensibiliUUsstorunsïpn  Ijoi  mullipler  Herdsclerose. 
Arch.  f.  Psych.  inid  Nercenkr.,  t.  \.\II,  l,S'.ll. 
{')  Raymond.  Clin,  des  mal.  du  syst.  nerv.,  i'  série,  p.  byi. 
(')  RAYMO.Nn.  Clin,  des  mal.  du  sysl.  nerv.,  '2«  série,  p.  050. 
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Minor  (de  Moscou)  a  allin''  l'altciilinn  sur  les  analogies  el  le-  iliriiMciiccs 
de  la  syringomyt''lie  cl  de  V/iciiialiiDii/élic  renl)-iile  d'oi-iginc  lraunia'j(|iH'(').  ('.elle 
dernière,  à  délnil  brusque,  ce  qui  la  dislingue  nelLemenl  de  l'autre,  peut  laisser 
à  sa  suile  des  |)aralysies  avec  aniyolrophie  el  dissoeialion  syringomyélique  de  la 
sensibilité.  Au  boni  d'un  certain  temps  on  ])()urrail  confondre  Tune  avec  l'autre, 
si  Ton  ne  prenait  pas  soin  de  remarquer  (|ue  le  début  Ijrusque  des  accidents, 
(|ui  atteignent  rarement  les  membres  supérieurs,  appartient  à  I  ii('matomyélie 
seule.  Malgré  tout,  cet  auteur  pense  qu'il  doit  y  avoir  bien  des  cas  de  syringo- 
myélie  qui  sont  en  réalité  des  cas  d'hématomyélie.  L'erreur  en  ce  cas  ne  serait 
d'ailleurs  pas  toujours  absurde,  si  l'on  admet  l'hypothèse  que  consécutivemeni 
à  l'hémalomyélie  centrale  se  développe  une  myélite  aboutissant , à  la  formalion 
de  cavités  intraméduliaires  [Strïimpeli,  Schullze,  Minoi-,  Spiller(-)  . 

On  a  signalé  dans  la  nnjélite  ti'ansverse  l'existence  de  la  dissociation  syringo- 
myélique de  la  sensibilité  (ITaskovec,  Minor,  Mai'inesco).  Le  diagnostic  ne  pré- 
sentera cependant  guère  i\c  difficultés,  malgré  cette  cause  d'erreur,  dans  la 
majorité  des  cas. 

Le  diagnostic  de  la  syringomyélie  avec  les  /njvritcs  pt-rip/ii'i-iquex  sera  en 
général  assez  facile,  en  raison  de  la  localisation  des  amyotrophies  et  des  alté- 
rations de  la  sensibililé,  cpii  ne  consistent  point  en  général  en  la  dissociation 
syringomyélique,  et  <pii  sont  toujours,  les  unes  et  les  autres,  localisées  suivant 
la  zone  de  distibution  d'un  nerf  moteur,  sensilif  ou  mixie.  De  plus,  la  question 
de  l'étiologie  aura  ilans  certains  cas  une  grande  iinpuilance,  quand  il  s'agira 
par  exemple  de  névrites  alcooliques,  saturniiu's,  diphlc'iitiques,  etc.  iMifin  cha- 
cune de  ces  causes  parait  produire  une  forme  particulière  de  névrites,  du 
moins  pour  quelques-unes  d'entre  elles  (salurnism(>,  alcoolisme).  Prcsipie  tou- 
jours d'ailleurs  l'élément  douleur  présentera  dans  les  névrites  un  dévelopjie 
ment  inconnu  dans  la  syringimiyélie. 

Mais  on  a  signalé  des  cas  de  névrites  dans  lesfpielles  les  lronl)les  de  la  s<'n- 
sibililé  présentaient  les  caractères  de  la  dissoeialion  syrin!;()myi''lii[ue.  Charcol 
lapporle  l'histoii'c  d'un  malade  qui  ]irésenlail  celle  dissociation,  localisée 
dans  le  domaine  de  distribution  du  culiilal,  consi'culivenient  à  un  traumatisme 
de  la  région  cervicale,  le([u<'l  avait,  en  même  tenq)s  que  les  l'acines.  inh'ressé  la 
moitié  de  la  nu, elle,  île  sorte  que  le  |)alient  présentait,  outr<'  sou  anesthésie 
syringomyélique  du  bras,  des  phénomènes  médullaires  1res  nets  caractérisés 
|)ar  le  syndrome  de  Brown-Sé([uard.  On  voit  comiiien  le  diagnostic  doit  èlre 
difficile  dans  des  c-as  semblables,  lleurenscmeid  soul-ils  hml  .1  \';\']\  {-xi-f^t- 
lionncds. 

M.  l'i'issaud  a  signah'  dans  la  syringomyc'lie  j'i^xislencc  de  paralysies  afl'eclani 
la  forme  do^  paralysies  du  li/pe  ntdicul'iirc,  (pi'il  sera  en  loul  ca'-  iiidispciisable 
de  rai)porter  à  leur  véritable  cause  (•''). 

On  ne  confondra  pas  la  c/i(ro)7ic(yrt/te  syringoinyéliipie  de  (Ihaiidl  cl  Biissaud 
ni  les  inarrosoiidoi  pnH'u'Un:i  et  pseudo-acroini'yalli'  de  la  syringomyélie  av<'c 
Viirriiiiirritdii'  vraie.  Dans  la  maladie  de  Pierre  Marie,  les  h'-sions  ne  resleni  pas  bor- 

(')  Ml^(lH.  ('.oiil,|-il)Uli(iii  ;'i  rrlinlc  de  ri](Tn,-il,iiiii\(''lie  cl  ili'  l.'i  s\  riiii;()iiiyi''lic.  (^oiiiii-rs  ilc 
IJi'rliii,  .noi'il  IS'.IO;  Si'nmine  iiuhl..  d  jiciùl  IS'.IO,  cl  Suo.  de  neiinil.  l'I  île  /ixifli.  i/p  Muscon. 
17  (léccmlirc  i.S'.C. 

(-)  SpiLLEH.  Traiiiii.ilisin  oinl  iKL'iri.Ttuiiiyolio  .'is  causes  ol'  svi-iimoinvelic.  Inlcrniit.  meil. 
Miu/az.,   IS9t).  IV  n. 

("')  BiilssAiD.  Sur  les  imralvsies  ilu  l\|io  r.-nlicul.iiro  il.-ui-  l;i  s\  i-intïiuinélic.  Scomiiîc  iiied.. 
ISOO,  p.  12!). 
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nées  aux  mains,  mais  envahissent  la  tète  el  les  pieds:  la  déviation  de  la  colonne 
vertébrale  consiste  en  une  cyphose  cervico-dorsale  ;  les  troubles  sensilil's  man- 
quent ainsi  que  les  troubles  trophiques. 

La  ^cIcroderiDie  devrait  être  très  facile  à  distinguer  de  la  syringomyélie.  et 
réciproquement,  puisque  dans  celle-là  on  n'observe  pas  de  troubles  de  la  sen- 
sibilité. Cependant  les  lésions  sclérodermiques  peuvent  quelquefois  présenter 
une  telle  analogie,  en  particulier  au  niveau  des  doigts,  avec  les  troubles  Iro- 
phi(|ues  syringomyéliques,  que  l'erreur  a  été  commise(').  Il  sera  donc  l)on  de 
se  défier  dans  les  cas  de  ce  genre  et  de  pousser  l'examen  aussi  loin  que  possible 
pour  éviter  toute  cause  d'erreur. 

Nous  devons  dire  quelques  mois  touchant  les  rapports  et  le  diagnostic  de 
la  syringomyélie  et  de  la  lèpre,  question  soulevée  dans  ces  derniers  temps. 
Zambaco-Pacha.  s'appuyant  siu'  des  arguments  piu-ement  cliniques  et  laissant 
lie  côté  l'élément  anatomo-pathologique  et  baclériologiquc.  soutient  que  la  ma- 
ladie de  Morvan,  connue  pour  sa  fréquence  en  Bretagne,  n'est  qu'une  forme  de 
la  lèpre,  qui  existe  d'ailleurs  sous  ses  autres  modalités  drns  ce  pays.  Comme  il 
est  à  peu  près  universellement  admis  maintenant  que  la  maladie  de  Morvan  est 
une  forme  de  la  syringomyélie,  c'est  donc  cette  dernière  qui  devrait  être  iden- 
tifiée avec  la  lèpre  et  pour  lui  l'identité  est  absolue,  même  si  l'on  ne  trouve  pas  le 
bacille  lépreux.  Mais  la  démonstration  est  loin  d'être  faite.  Bien  au  contraire, 
en  l'état  actuel  de  ces  connaissances,  il  .semble  que,  malgré  de  nombreuses 
ressemblances  cliniques,  ces  deux  maladies  doivent  être  nettement  distinguées. 
Ces  ressemblances  sont,  à  vrai  dire,  quelquefois  telles,  que  l'on  a  pu  croire  avoir 
trouvé  le  bacille  lépreux  chez  des  individus  atteints  de  syringomyélie  et  en 
présentant  tous  les  signes (-)  et  que  dans  d'autres  cas  le  diagnostic  a  dû  rester 
impossible (^).  Mais  en  y  regardant  de  très  près,  il  est  possible  de  découvrir 
qui'l([ues  dissemblances  dans  les  signes  en  apparence  communs  de  l'une  el 
l'autre  afTeclion  (Jeanselme,  von  Di'diring).  Ces  dissemblances  peuvent  être 
résumées  à  peu  près  dans  le  tableau  p.  8.M . 

A  propos  du  dernier  symptôme  mentionné  dans  ce  tableau,  l'étal  fusifornie 
ou  moniliforme  des  nerfs,  il  est  bon  de  remarquer  qu'on  a  pu  en  rencontrer  les 
ap]inrences,  dans  la  syringomyélie.  C'est  ainsi  que  dans  un  cas  de  Jeanselme 
et  Milliau(*)  on  aurait  pu  croire  à  l'état  moniliforme  d'un  nerf  médian.  Mais  en 
réalité  le  nerf  était  sain  et  l'apparence  moniliforme  était  due  à  un  chapelet  de 
ganglions  épitrochléens  juxtaposés  au  cordon  nerveux  et  dont  l'hypertrophie 
provenait  de  la  présence  de  panaris  syringomyéliques.  Le  fait  fut  d'ailleurs 
am|)lement  vérifié,  ainsi  que  le  diagnostic,  par  l'autopsie  (Sainton). 

Mais  si  l'on  peut  trouver  des  dissemblances  assez  sensibles  entre  la  syringo- 
myélie et  la  lèpre  au  point  de  vue  clinique,  c'est  surtout  par  l'analomic  patho- 
logique que  les  deux  afîections  semblent  se  distinguer  le  mieux  Tune  de  l'autre. 

Tout  d'abord  le  bacille  caractéristique  man([ue  dans  la  syringomyélie.  et  dans 
les  cas  douteux,  il  faut  pouvoir  le  trouver  pour  affirmer  qu'il  s'agit  bien  de 
lèpre  (Kalindero).  De  plus  on  n'a  pas  encore  rencontré  dans  la  lèpre  les  lésions 
m('(lnllaires  si  caractéristiques  de  la  syringomyélie.   Non  pas  que  la  moelle  ne 

(')  .Iacquet  el  DE  Sain'T-Geumain.  .Soc.  franc.  île  derimil.  cl  dr  si/phil.,  avril  1892. 
,  (-)  Prïss.  Ardu  f.  Psych.,  189.^.  Bel  XXVII,  H.  .'. 

(')  Chauffard.  Soc.  méd.  des  hôp.,  i  novembre  1892.  —  Pitiiks  et  Sabrazès.  Xouv.  Iron,  de 
la  Saipèlriére,  1893. 
(')  Jeanselme  el  Milliau.  Soc.  méd.  des  /t  ;/<..  -l-l  mai  1898. 
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puisse  (M  II'  alléri-e  chez  le  lépreux.  Mais  les  lésions  sonl  bien  différenles  de  celles 
lie  la  syrinifomyélie.  Jeanselme  et  Pierre  Marie  ont  décrit  les  lésions  suivantes, 
identiipu^s  dans  deux  cas  de  lèpres,  donc  très  vraisenildablemcnt  pas  fortuites: 
altération  des  cordons  postérieurs  ;  aucune  lésion  des  racines  postérieures; 
zones  de  Lissauer  intactes;  triangle  cornu-marginal  lésé.  La  lésion  serait  donc 
d'origine  endogène  (').  Cela  ne  ressemble  en  rien  aux  cavités  niéduliaires  svrin- 
gomyéliques.  Il  esl  donc  permis.  jus(|u'à  plus  ample  informé,  de  croire  à  la 
dualité  des  deux  allections:  lèpre  e(  syi-ingomyélie. 


Li,Pi;i. 

syi!in(;o,myi':lie 

neslhôsip    .... 

Huliaiiée  ou   eu  plaques;   rare- 

l'opographie  radiculaire  — rare- 

uienl ra<liculaire  —  souvent  symé- 

ment symétrique  —  dissociation 

trique  —  dissociation  le  plus  sou- 

bien caractérisée. 

vent   incomplète. 

Trouilles  troplii- 

Doittts  et  orteils  —  symétri((ues 

Doigts  surtout,  oi'leils  rarement 

i|Mrs  des  d(iii,'ts. 

—  toujours  graves —  mulilations. 

—  très  rarement  symétriques  — 
quelquefois  unil.atéraux  —  n'al- 
teignent  jamais  l'intensité  des  mu- 
tilations lépreuses. 

Conlracturc.   .    . 

.lauiais    de    tfépid.itioa    épilep- 

Klément  spasmodii|ue  très  fré- 

toïdc. 

(pient  —  trépidation  épileptoïde 
Iréqueute. 

Paralysie  faciale. 

Fréquente  —  péri|iliéiii|iie. 

Rare  —  centrale. 

Scoliose 

Jamais. 

Très  fréquente. 

Xei'fs  rnbilnux.  . 

\onenx  ou  fu^iforines. 

Normaux. 

Uliyslérii'  peut  simulei-  pres(|ue  complètement  la  syringomyélie  (Charcot, 
Souques)  lorsque  à  un  trouble  Iropliiipie  liysléri(iue,  l'alrophie  musculaire  par 
exemple,  se  superposent  des  trouilles  sensitifs  se  présentant  sous  la  forme  de 
la  dissocial  ion  syringomyélique.  La  dislinclion  serait  impossible  si  r<in  na\;ul 
pour  se  guider  la  présence,  dans  l'iiyslérie,  de  toutes  sortes  d'aulres  phéno- 
mènes, (pii  manquent  généralement  dans  la  syringomyélie:  les  troubles  senso- 
riels et  en  particulier  le  rétrécissement  concentri([ue  du  champ  visuel;  li^s  al  la- 
ques; l'influence  de  la  suggestion,  des  agents  esthésiogènes  sur  l'aiicslliésie:  le 
début  souvent  brusque  (?t  la  curabililé  des  accidents. 

A  propos  de  l'hystérie,  il  ne  faut  pas  oublier  que  c'est  la  maladie  (pii  send>le 
le  plus  souvent  se  rencontrer  en  combinaison  avec  la  syringomyélie. 

Étiologie.  —  Depuis  qu'on  a  appris  à  la  reconnaître,  la  syringomyélie  est 
considérée  comme  une  affection  relativement  assez  fréquente.  D'après  pres(|ue 
tous  les  auteurs,  le  sexe  masciUin  sendile  y  être  beaticoup  plus  exposé  que  le 
sexe  b'minin.  La  /irofefsxion  ne  parail  pas  jouei-  un  rôle  bien  considéralile  dans 
réliologi(^  de  la  maladie.  On  a  noté  cependant  que  les  individus  exerc^ant  des 
métiers  manuels  (boulangers,  tailleurs,  cordonniers)  y  seraient  plus  exposés. 

Les  crn^.se.s  (ircasionriellex  habituellemeiil  invo(|uées  ne  présentent  guère 
d'inl('-rct  particulier  et  sont,  pour  la  pliqiart,  banales,  t'.e  sont  :  le  froid,  l'humi- 


(')  .Ii;ansi;i.mi:  cl  l>ii;i;iii;  Mahif:.  Ue 
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dilé,  le  surmenage  physique,  la  grossesse.  Ouelqucl'ois  ce  sont  des  infections, 
en  particulier  aigiie:  fièvre  ty]>hoïde  (le  plus  souvent  signalée),  pneumonie, 
rhumatisme  articulaire  aigu,  malaria,  blenuorrhagie.  Babinski  et  Desnos  ont 
publié  un  cas  dans  lequel  ils  incriminaient  la  syphilis. 

Il  faut  cependant,  dans  le  chapitre  des  causes  occasionnelles,   mentionner 
spécialement  le  lraumatisn>e  dont  rintluence  a  été  tout  particulièrement  mise 
en   relief  par  Guillain.   A  cet  égard,  les  faits  dans  lesquels  il  est  signalé  soit 
comme  inarcpianl   sinijilemont  le  début  des  premiers  symptômes,  soit  comme 
jiaraissant   avoir    ime  influence  directe  sur  la  genèse  de   la  maladie,  peuvent 
être  classés  (>n  deux  catégories.  I)ans  un  jiremier  groupe  le  traumatisme  intéresse 
directement  ou  indirectement  (traumatisme  obstétrical  dans  des  cas  de  syringo- 
myélie  congénitale,   chute  d"un  lieu  élevé)  la  colonne  vertébrale  ou  la  moelle, 
et  il  nest  pas  inutile  de  noter  à  cepi'0|ios  quil  s'agit  là.  non  |)as  il'hématomyélies 
traumaliques  restées   plus  ou  moins  localisées,  mais  de  syringomyélies  vraies. 
Dans  un  autre  groupe  de  faits,  le  traumatisme,  portant  sur  toute  autre  région  du 
corps  agirait  de  façon  tout  à  fait  indirecte,  soit  ])ar  l'intermédiaire  du  shock  ner- 
veux, soit  par  un  mécanisme  réi-<>mment  signalé  jiar  Guillain  :  la  névrite  ascen- 
dante (').  D'après  cet  auteur  une  plaie  infectée  pourrait  être  la  cause  détermi- 
nante de  la   syring()my(''lie.    par'  proiiagatiim  de  l'infection    périphérique  à  la 
moelle  par  l'intermédiaire  des  nerfs  péri])liériques.  grâce  aux  coimexions  analo- 
miques  existant  entre  la  circulation  lymphatique  des  nerfs  et  la  circulation  lym- 
phatique de  la  moelle.  Il  s'agirait,  bien  enlcndu.  dans  ces  cas,  desyringomyélie 
par  processus  irritatif. 

L'hypothèse  de  l'origine  infectieuse  et  parasitaire  de  la  syringomyélie  a  été 
émise  par  quelques  auteurs  (-).  , 

La  recherche  des  r/iiixes  prédlspos/oilfg  ne  conduit  guère  à  des  résultats  posi- 
tifs. En  particulier,  en  ce  qui  concerne  r//éré(///é  ;)ccr(/prt//(i(/î/e,  en  dehors  des  cas 
où  la  syringomyélie  s'associe  à  une  affection  nerveuse  distincte,  l'hystéi  ie  par 
exemple,  dans  l'étiologie  de  laquelle  l'hérédité  nerveuse  joue  un  rôle,  on  ne  la 
trouve  pour  ainsi  dire  pas  dans  les  antécédents  des  syringomyéliques. 

L'âge  paraît  exercer  une  influence  assez  nette  sur  \c  développemcnf  de  la 
maladie.  Le  taldean  suivant   est  emprunté  à  Schlesinger. 
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C'est  donc  de  10  à  7A)  ans  que  la  maladie  débute  le  plus  souvent  (à  peu  près 

[')  GtlLL.^IN.  Tlii-sc  (lo  Paris.  I'.l02.  et  Si,c.  ilc  uenrul.,  I.")  iii.'ii   1U02. 
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■-'.")  des  cas).  S")  pour  100  se  produisenl  entre  II  el  iO  ans,  el  \h  pour  100 
seulemeni  «le  I  à  I0;insel  au-dessus  de  ()0  ans.  A  propos  de  celle  proportion  1res 
resli-einle  des  dél)uls  dans  la  première  période  de  la  vie,  il  esl  bon  trajouler 
qu'onl  élé  exclus  de  ce  lalileau  lous  les  cas  accompagnés  de  spiha-hifida.  S'ils  y 
eussent  élé  compris,  le  nombre  des  cas  à  débul  précoce  eiil  élé  beaucoup  plus 
ionsid('>raI)le. 

Il  existe  en  ellcL  Luule  une  série  de  lails  dans  lesquels  la  maladie  s'esl  mani- 
festée dans  les  premières  années  ou  même  a  été  congénitale,  et  dont  bon  nom- 
bre sont  compliqués  de  spina-bifida.  C'est  l'élude  de  ces  cas  ijui  a  donné  nais- 
sance à  la  titi'iirie  i'iii/>ri/ogi'néti(/i(c  Ar  la  syringomyélie,  d'après  laquelle  celle- 
ci  serait  une  allecti ■ongénilale  duc  à  une  anomalie  de  développement  du 

canal  central  d<'  la  moelle. 

D'après  les  travaux  de  Leyden,  HolTmaun,  Sciiultze,  Schlesinger,  l)ulour('), 
il  y  aurait  <'ii  eU'el  lieu  de  (■onsid(''i-cr  l'anomalie  de  développement  du  canal 
central  de  la  moelle  <-omnie  une  cause  assez  rré(pienle  de  la  syringomyélie. 
Autour  de  celle  anomalie  se  dévelo]>perait  ensuite  un  |irocessus  soit  irrilatir, 
soit  de  nature  gliomateuse,  pouvani  débuler  plus  ou  moins  lût  ou  lard.  Zap- 
pert(-)  a  pu  ainsi,  par  l'examen  de  tiOO  moelles  il'enlants  nou\ eau-nés  el  de 
fœtus,  voir  un  canal  central  congénilalement  hydromyélique  s'entourer  ensuite 
d'une  prolifération  névroglique.  Il  est  certain  (jn'en  faveur  de  celle  tliéorie 
plaident  évidemment  lous  les  cas  à  début  congénital  ou  dans  l'enfance,  el  ceux 
compli(|ués  d'une  anomalie  de  développement  comme  le  spina-bitida  et  ils  sont 
loin  d'èl  re  rares. 

Il  en  esi  «le  même,  en  faveur  de  la  théorie  embryogénélique,  des  cas  de  >>yrin- 
qomyélif  liérrdilaire  (Nalbandoff:  mère  et  fils)(^),  iU^  syrim/omyélu;  ffoniliale  (Ver- 
lioogen  cl  van  dcr  Velden  :  trois  frères  el  sœurs)  ('),  de  xijrinyounjélie  à  la  fois  hé- 
ri'ilihtirc  et  fdiiiU'mlf  (Ferranuini  :  mère  et  trois  lils)('');  Preobrajensky  :  père  el 
«leux  lilIcsjC').  H  est  vrai  que  certains  auteurs,  en  particulier  en  ce  qui  concerne 
la  syringomyélie  familiale,  contcsteni  «(u'il  s'agisse  de  syringomyélie  vraie 
(Déjerine  et  Thomas).  Mais  peut-être  toutes  les  incertitudes  et  tous  les  mal- 
entendus au  sujet  tant  de  l'anatomie  pathologique  que  de  rétiologieet  delà  pallio- 
togénie  de  celle  all'cction  cesseronl-ils  le  joiu"  où  des  connaissances  rujuvelles 
ou  <les  moyens  d'investigation  plus  étendus  peruieltront  de  préciser  nettenuMit 
ce  que  l'on  <loil  enlcndi'c,  sinon  cliuiquenieul  du  moins  anatomiqueinent,  par 
«•e  terme  aci  ucllcuicul  lro|i  vague  ciicoi-c  cl  I  i-op  (■ouiprcheusif  de  svringo- 
niyélie. 

Traitement.  —  D'après  <-e  (pu»  nous  avons  dit  en  parlaid  des  symptônu's,  de 
l'évolution  cl  du  pr(uioslic,  on  peut  pi'évoir  que  le  Irailcmezil  ne  sera  toujours 
que  palliât  il'. 

Le  Iraileincnl  géiu''ral  consistera  priiicipalemetil  dans  l'adminisl  rat  ion  de 
l'iodurc  de  potassium,  du  nitrate  d'argent,  du  phos|)horc  de  zinc.  <lcs  bromures 
et  aussi  dans  l'emiiloi  des  louiipies  (fer,  arsenic,  etc...).  L'hydrolli('rapii'  pourra 
être  enqiloV(''e  a\ec  avantage  dans  certains  cas. 

('l  Dcicn  li.  Iti-i'iÊL-  nrurol..   ISIIX.  |i.  i'd. 

(-)  Z.\Pi-i:nT.   Wicn.  klin.  Wui:li.,  10  oclolifc  l'.MII. 

(■>)  Nalii.vndofi'.  .Soc.  de  neiirol.  dr  Mnncnii,  'ii  se|ilenil)|-i'  INil'.l. 
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LocaliMiient  on  fera  île  la  révul>ioii  h'  lonj^  de  la  région  spinale,  iiiai^  avec 
certaines  précautions,  à  cause  de  laprodurlion  des  troubles  trophiques  cutanés. 
On  emploiera  pour  cela  les  pointes  de  feu  superficielles  et  l'on  évitera  avec 
soin  les  vésicatoires  et  surtout  les  cautères,  qui  peuvent  donner  lieu  à  des  ul- 
cérations rebelles  et  destructives. 

L'atrophie  musculaire  sera  combattue  par  l'éleclrisation. 

Chipaull(')a  obtenu  de  bons  résultats  de  l'élongation  permanente  de  la  moelle 
dans  le  traitement  de  la  syringomyélie,  en  ce  qui  concerne  la  disparition  des 
douleurs  rachidiennes  et  la  rétrocession  des  troubles  sensitifs  et  trophiques. 

Certains  troubles  trophiques,  panaris,  ulcérations  cutanées,  demandent  une 
attention  et  des  soins  tout  particuliers  en  raison  îles  complications  seplicémi- 
ques  graves  auxquelles  ils  exposent  les  malades. 

Chez  les  syringomyéliques,  on  fera  bien  de  s'abstenir,  autant  que  possible, 
des  interventions  chirurgicales.  Ces  malades  sont  en  effet  très  peu  résistants 
et  l'on  a  signalé  plusieurs  cas  de  mort  à  la  suite  d'opérations  chirurgicales. 
Cette  même  absence  de  résistance,  cette  susceptibilité  des  syringomyéliques 
devra  être  toujours  présente  à  la  mémoire  du  médecin,  dans  le  cas  de  maladies 
intercurrentes,  infectieuses  ou  autres,  qui  emportent  bien  souvent  les  malades. 

(')  CiiirAULT.  XIII'  Conf/ivs  internat,  de  méd.  Section  de  neurologie.  Paris,  août  1000. 


MALADlliS  EXTRINSÈQUES 

DE    LA    MOELLE     ÉPINIÈRE 

Par    GEORGES    GUINON 


COMPRESSION    DE    LA    MOELLE.   -  TUMEURS    DE    LA    MOELLE, 
DES    MÉNINGES   ET    DU   CANAL    RACHIDIEN 

Nous  réunirons  dans  un  même  article  ces  divers  chapitres  de  la  jiatliologie 
spinale.  Ils  se  confondent  en  effet  nettement  entre  eux,  et  il  est  impossible  de 
décrire  les  tumeurs  des  méninges  sans  parler  des  signes  qui  les  caractérisent 
cl  qui  sont  précisément  ceux  de  la  compression  de  la  moelle. 

Protégée  (pi'elle  est  par  ses  enveloppes  osseuses  et  membraneuses,  la  moelle 
ne  peut  être  comprimée  que  dans  des  conditions  toutes  particulières.  Les 
agents  extérieurs  n'aui'ont  que  peu  ou  pas  d'influence  sur  elle,  à  moins  qu'ils 
n'agissent  avec  une  grande  violence;  mais  aloi-s  on  est  en  présence  bien  plus 
souvent  de  blessures  cjue  de  compression  de  la  moelle.  Cette  dernière  peut 
cepi'iiilaiiL  être  réalisée  par  le  traumatisme,  lorsque  celui-ci  produit  une  frac- 
ture ou  une  luxation  d'une  ou  de  |)iusieurs  vertèbres,  qui  viennent  brus([ue- 
mcnt,  soit  en  lolalité,  soit  sous  l'orme  de  l'i-agnients  d'os,  faire  saillie  dans  le 
canal  vertébral  et  comprimer  plus  ou  nuiiiis  violemment  la  moelle. 

Mais  on  comprend  que  cette  sorte  de  compr(>ssion  de  l'organe  dill'ère  totale- 
ment de  la  compression  qui  résidte  par  exem[)le  de  la  ]u-ésence  et  de  l'accrois- 
sement graduel  d'une  tumeur  dans  l'intérieur  du  canal  rachidien.  Les  sym- 
ptômes de  cette  dernière  sont  également  tout  à  fait  diiréi-ent  des  autres.  Aussi 
décrit-on  deux  formes  de  com|)ressioti  de  la  moelle:  la  conqu'ession  leide  et  la 
compression  biusque. 


CllAPlTliK    IMiKMIKIi 
COMPRESSION   LENTE   DE   LA   MOELLE(') 

Causes.  —  Les  agents  capables  de  conq)rini('r  la  moelle  sont  fort  nombreu.x. 
.\l;usà\rai    dire  oti  |)eul    les  classer  en    deux    catégories:    ceux  qui   sont  nés  à 

(M  ('.oiisiillor  :  OiiAiicoi.  Leçons  sur-  les  iii.-ii.  du  sysl.  iii'i'v.,  l.  II.  —  Oi'stanuil.  (Idiilrihu- 
lioii  à  l'éluilo  (les  liiiueiiis  dos  iru'iiiiiLîos  i',i(lii<licntu's  (.inalninie  palliologiiiuc,  syiiiploina- 
Inlo^ie.  Iiaitemc'iil.  cliiiurgical).  l'hi'sc  de  l'.iiis,  IXO'i.  —  l'Ai!\ii:.Mn;n.  Ail.  :  Compression  i>i; 
i.A  MOKLLK,  in  Manuel  de  médecine  de  Dehove  et  Achai'd.  l.  III.  1804.  —  Déjehiniî  oI 
Thom.vs.  .\rt.  :  ('.OMi'iii;ssioN  ni:  i.a  xroKM.i;,  cl  nrl.  .\ccu)Ems  MÉriiLL.vinES  ah  couiis  nu  mai. 
DE  l'oTT,   in  Traité  de  méd.  cl  de  lliér.iii.  de  liidu.iidcl  el    (lillieil.  I.   IX.   l'JO'J. 
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X5CI  MALADIES  EXTRIXSKOL  ES  DE  LA  MOELLE  ÊI'LMÈRE. 

I  iiilériciir  du  condiiil  osseux,  cimix  qui  juciincul  leur  origine  en  ilcliors  du  ca- 
nal rachidien  et  qui  s'y  inlrodui.senl  soil  par  effraction  (lésions  de  la  colonne 
verl/'brale).  soil  par  les  voies  naturelles,  les  trous  de  conjugaison.  Les  premières 
sonl  susceptibles  de  se  diviser  en  plusieurs  groupes  :  les  agents  développés  dans 
la  moelle  elie-mème,  ceux  nés  dans  les  méninges,  et  enfin  ceux  qui  dépendent 
du  lissu  cellulo-adipeux  intermédiaire  à  la  dure-mére  et  à  l'os  (périméninge). 

Remarquons  qu'en  dehors  des  lésions  de  la  colonne  vertébrale  elle-même,  qui 
rentrent  dans  la  première  catégorie,  la  grande  majorité  des  agents  de  la  com- 
pression médullaire  sont  les  tumeurs  de  la  moelle  et  de  ses  enveloppes. 

1"  Tumeurs  intraspinales.  —  Elles  ne  constituent  pas,  à  proprement  parler, 
des  éléments  de  compression  de  la  moelle.  Ce  mol  ne  saurait  guère  s'appliquer 
plus  justement  à  elles  qu'au  lissu  cellulaire  de  la  sclérose  qui  étouffe  et  détruit 
les  éléments  des  tissus  dans  lesquels  il  s'infiltre  et  se  développe.  Elles  exercent 
une  compression  au  sens  hislologique  du  mot,  pour  ainsi  dire.  Elles  sonl  d'ail- 
leurs loin  d'être  fréquentes,  et  nous  passerons  rapidement  sur  leur  description. 
AdamJviewicz  a  publié  un  cas  remarquable  de  sarcome  vrai  de  la  moelle,  à 
cellules  embryonnaires,  encapsulé,  développé  dans  la  substance  grise  de  la 
corne  antérieure  (').  Celle  tumeur,  qui  s'étendait  du  cinquième  au  septième 
nerf  cervical,  avait  ('carlé  et  coni|)riiu('  les  divers  éléments  de  la  moelle,  sans 
la  détruire  ni  interrompre  leur  fonctionnement.  Elle  fut  en  efl'et  trouvée  par 
liasard  à  l'autopsie  d'un  jeune  homme  de  seize  ans  mort  avec  les  symptômes  de 
la  rage.  Les  cas  de  ce  genre  doivent  être  extrêmement  rares. 

Le  gliomc  ne  rentre  dans  celte  catégorie  que  dans  les  cas  où  il  est  circonscrit. 
Lorsqu'il  est  diffus,  on  a  alTaire  à  la  i/liomatosi'  médullaire,  dont  les  symptômes 
sont  ceux  de  la  syringoniyélie.  Nous  n'avons  donc  pas  à  en  parler  ici. 

Etant  donné  que  le  carcinome  n'est  pas  connu  comme  se  développant  primiti- 
vement dans  la  moelle,  il  ne  reste  guère  à  considérer  que  le  tubercule,  sous 
forme  de  tubercule  solitaire  de  la  moelle.  Il  est  rarement  isolé,  en  ce  sens  qu'il 
coexiste  avec  la  tuberculose  d'autres  organes  dans  la  majorité  des  cas.  C'est  la 
plus  fréquente  des  tumeurs  de  la  moelle. 

La  f/ijiiime  si/pliililicj>te  est  peu  commune  en  tant  que  tumeur  spinale  propre- 
ment dite,  la  syphilis  médullaire  se  manifestant  bien  plus  ordinairement  par  les 
lésions  vasculaires. 

Mentionnons  enfin  la  dilatation  ki/stique  du  canal  central  qui  agit  en  compri- 
mant la  moelle  de  dedans  en  dehors.  La  plupart  des  cas  d'hyilronn/élie  ne  se 
manifestent  pas  en  général  par  des  symptômes  de  compression  médullaire,  et 
d'autre  part  on  sait  aujourd'hui  (|ue  nombre  de  cas  considi-rés  autrefois  comme 
tels  et  accompagn(''S  dune  syinptomatologie  particulière  doivent  rentrer  dans  le 
cadre  de  la  syringoniy(''lie. 

2"  Tumeurs  des  méninges.  —  Le  carcinome  et  Yépitliéliome  sont  rares  dans 
les  méninges,  où  ils  sonl  presque  toujours  secondaires  (Cornil  et  Ranvier),  et 
en  ce  cas  le  plus  souvent  au  carcinome  de  la  colonne  vertébrale.  Sur  un  grand 
nombre  de  faits  examinés.  Oustaniol  n'a  relevé  qu'un  seul  cas  bien  net  de 
cancer  secondaire  des  méninges  sans  carcinose  vertébrale.  Cependant,  d'après 
Oberthur  (-1,  celte  localisation  secondaire  du  cancer  sur  les  méninges,  par  l'in- 
termédiaire des  lymphatiipies  venus  du  thorax  et  de  l'abdomen,  serait  peut-être 
moins  rare  qu'on  ne  pense. 

(')  .\d.\MKIEWIC.7.  Arcli.  dr  iieurol..  1M.S-J. 
(-)  OnrnTMi  n.  s,.,:,  de  nencnl..  i  jiiillcl  l'.MII. 
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Le  >i<nTonie  est  de  beaucoup  la  plus  lré([uenl('  el  la  plus  importante  des 
luuieurs  méningées.  Mais  il  faut  en  distinguer  dixerses  espèces. 

Le  xarcoitie  nc'vrogikiue  (gtiome)  vrai  des  méninges  est  rare  (cas  de  Marlino.-iu. 
d'OusIaniol).  Il  consiste  en  une  tumeur,  quelquefois  ramollie  à  son  cenlic, 
ce  qui  lui  donne  en  gros  l'aspect  d'un  tubercule,  et  constituée  par  de  petites 
cellules  à  noyaux.  |)longées  dans  un  lin  n'-liculuui  décelé  par  les  réactifs  histo- 
chimiques. 

Le  sarronir  nnijiolilliique  ([isuii(inume)  est  le  néoplasme  véritablement  spécial 
aux  méninges.  11  se  présente  sous  forme  de  tumeurs  pédiculées,  généralement 
peu  vdlumineuses  (7t  à  i  centimètres  de  long,  sur  1  1  t*  de  large),  de  couleur 
grisAtre.  de  consistance  variable.  Insérées  el  développées  sur  l'un  des  deux 
feuillels  de  raraclinoide,  en  rapport  le  [)lus  souvent  avec  les  parties  latérales  et 
postéro-latérales  de  la  moelle,  elles  se  distinguent  nettement  de  cet  organe, 
dont  elles  sont  séparées  par  une  sorte  de  membrane  d'enveloppe  qui  les  encap- 
sule. Elles  soni  constituées  par  des  cellules  a[)laties,  concentriques,  à  noyaux 
petits,  réunies  sous  forme  de  masses  globuleuses  avec  ou  sans  vaisseaux, 
incrustées  ou  non  de  sels  calcaires.  Ces  masses  globuleuses  seraient  pour  les 
uns  d'origine  vasculaire  (Cornil  el  Ranvier),  pour  les  autres  d'origine  épilhé- 
lialc  (\'irchow). 

On  rencontre  aussi  dans  les  méninges  le  su rcuiiic  fuackulé  (ou  fuso-celhilnire), 
de  consistance  ferme,  bien  délimité  |)ar  la  capsule  (|ui  l'enveloppe.  Sans  t<'ii- 
dancc  à  la  géni'ralisation,  il  se  dé\eloppe  sur  la  dure-mère,  l'aracdinoïde,  le  tissu 
sous-arachnoïdieii,  rarement  la  pie-uiere.  Sun  \oliiiue  est  peu  considérable.  Il 
est  (pielquefois  creusé  de  kystes. 

Le  sarcome  encrplialo'kli'  (ou  (jlobo-cellulairc),  pas  très  rare  non  plus,  se  pré- 
sente sous  forme  de  tumeurs  molles,  pulpeuses,  très  vasculaires,  creusées  sou- 
vent de  kystes  à  contenu  sanguin.  Il  en  existe  de  circonscrits,  implantés  sur  la 
dure-mère.  Mais  on  en  rencontre  aussi,  qui.  développés  dans  la  pic-mère  ou  le 
tissu  sous-arachnoïdien,  envahissent  rapidement,  s'étendent  de  manière  à 
engainer  la  moelle  sur  une  grande  hauteur  dans  une  sorte  de  tube  ou  de  demi- 
goutlière  néoi)lasique.  finissent  par  détruire  les  vertèbres  el  même  atteindre  la 
peau  et  l'ulcérer.  On  comprend  (|U('  cette  dernière  catégorie  de  tumeurs  ne  se 
manifeste  pas  par  les  symptômes  de  la  compression  lente  de  la  moelle  et  que  le 
diagnostic  avec  la  méningite  tnljerculeuse  ou  la  méningo-myélile  en  est  parfois 
impossible. 

Le  fibrome  et  le  pbro-sarcome  sont  des  tumeurs  dui'es,  nellemeut  séparées  des 
parties  voisines,  insérées  le  plus  souvent  sur  la  dure-mère. 

Le  my.nime  et  le  fibro-m yxomc ,  qui  ne  dilTèrent  guère  des  précédents  (pu-  par 
leur  consistance  et  par  leur  structure  histologique,  s'insèrenl  ordinairement  sur 
rarachno'ide  el  la  pie-mère.  Ils  sont  souvent  creusés  de  kystes. 

F^lus  souvent  extra-méningi',  le  lipnmo  peut  se  rencontrer  cependant  dans  la 
pie-uu''re  o\i  le  tissu  sous-arachnoïdien.  11  se  présente  sous  forme  de  tumeurs 
molles,  nettement  distinctes  des  parties  voisines,  de  dimensions  transversales 
minimes,  mais  très  varial)les  en  longueur  {2  à  I '_*  centimètres).  dévelo|>|)(''es  chez 
des  sujets  jeunes  (2  à  .">  ans). 

Pour  clore  la  série  des  tumeurs  pi(i])res  des  méninges,  mentionnons  encore  à 
titre  de  rareté  :  Yndénome  (Hodenpyl).  le  li/mpliinii/iomi'  (Ziegler,  Taube). 

Bien  (pie  la  h/berruloxe  des  méninges  soit  le  plus  ordinairement  liée  à  la 
lésion  des  vertèbres,  (die  peut  ccpendanl   se  renrnul  ici-  i'-oli'iiienl .    (  Tesl    aloi-s 
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un  iii-os  tulierciile  solitaire,  ou  un  amas  de  Inlierculcs  réunis  sous  l'orme  de 
|)la(iue,  cl  piuivani  donni'r  lieu  à  lous  les  signes  de  la  eonipression  lente  de  la 
moelle. 

La  si/phili>:  peut  atteindre  les  méninges  rachidiennes,  comme  les  méninges 
crâniennes  et  s'y  manifester,  soit  sous  forme  d'épaississement  ditl'us  plus  ou 
moins  éiendu,  soit  sous  forme  do  tumeurs  gommeuses  circonscrites.  La  syphilis 
méningée  ne  saurait  être  niée;  mais  la  pretive  de  l'existence  de  gommes 
syphilitiques  de  ces  organes,  à  l'aide  de  l'analomie,  est  encore  à  faire  (Ousta- 
niol). 

Parmi  les  pachyniéningile);  non  spécifiques,  qui  peuvent  devenir  le  point  de 
départ  d'accidents  de  compression,  il  faut  distinguer  la  pachyméningite  interne, 
pouvant  devenir  le  point  de  départ  d'iiémorragies  et  d'hématomes,  et  la  joar/ij/- 

méningite  hi/pertrophi- 
que,  décrite  par  (  Iharcot 
et  Jolïroy,  et  fréquente 
surtout  au  niveau  de  la 
région  cervicale.  On 
peut  en  outre  considé- 
rer une  sorte  de  pachy- 
méningite simple  trau- 
matique,  consécutive 
par  exemple  aux  frac- 
tures de  la  colonne 
vertébrale  et  donnant 
lieu  à  des  accidents  de 
compression  que  ne 
saurait  expliquer  un  déplacement  osseux  souvent  très  minime  (Mac-Ewen, 
Oustaniol). 

Les  kystes  liydatiqiies  développés  dans  les  méninges  (espaces  sus  et  sous- 
arachnoïdiens)  sont  rares.  Parmi  ceux  que  l'on  rencontre  dans  le  canal  rachi- 
dien,  la  majeure  partie  est  extra-méningée  'iTy  cas  sur  28  d'après  Souques  (')], 
et  même  bon  nombre  sont  nés  en  dehors  du  canal,  où  ils  ont  pénétré  en  détrui- 
sant les  vertèbres  ou  par  les  trous  de  conjugaison.  Dans  un  fait  publié  par 
Scherb  (d'Alger)  (-)  et  suivi  d'autopsie,  la  poche  hydatique,  dont  la  rupture 
avait  provoqué  la  mort  par  inondation  bulbaire,  provenait  d'une  ancienne  poche 
crétacée,  située  au  cou  sous  les  muscles  des  gouttières  vertébrales  et  qui  avait 
envoyé  dans  le  canal  rachidien  un  prolongement  à  travers  le  septième  trou  de 
conjugaison  l'iargi.  Dans  tous  les  cas  ils  sont  rarement  isolés,  et  Ion  retrouve 
ordinairement  des  productions  du  même  genre  dans  d'autres  organes. 

Si  l'on  veut  considérer  à  un  autre  ]ioint  de  vue  les  différentes  tumeurs  des 
méninges  que  nous  venons  d'énumérer,  on  peut  les  classer  en  trois  caté- 
gories : 

1°  Tumeurs  uniques,  circonscrites,  bénignes; 

1"  Tumeurs  circonscrites,  multiples,  à  développement  lenl,  bénignes; 
")°  Tumeurs  midtiples  ou  diffuses,  à  tendance  envahissante,  malignes. 
Ce  sont  les  tumeurs  du  premier  gi-ou|)e  ipii.  à  |>eu  i)rès  seules,  nous  intéres- 
sent ici.  Elles  seules,  en  effet,  peuvent  donner  naissance  à  des 


FiG.  281.  —  Timifiirs  îles  méninges  spin;iles  id  :i|in~  Oustaniol). 


(')  Souques.  Kystes  hydaliques  du  (•.■irial  r.-icliiiliori.  Ihitl.  de  lu  Soc. 
(')  ScHEnii  (d'.Ùger).  Revue  netiml.,  l'JOO,  ii"  U. 
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|)rossion  assez  nels,  par  leur  localisation,  pour  [)ouvoir  conduire  à  un  dia- 
i^noslic.  De  plus,  pour  le  cliiruri^non.  au  point  <le  vue  thérapeutique,  ce  sont 
les  seules  qui,  après  le  diatinoslic.  puissent  être  accessibles  au  traitement  opé- 
ratoire. 

'.Vu  point  de  vue  du  sièa;ç  de  ces  tumeurs,  sur  un  total  de  72  cas  de  tumeurs 
limitées,  Oustaniol  a  pu  compter  : 

Région  cervicale 15 

—  cervico-dorsalo ô 

—  dorsale "'2 

—  ilorso-loiiib.'iirc ~> 

—  luiiili;iire  sii|ioi-iiMiri' 2 

Filuiu  Icniiiri.Tle.   )  j.j 

(Jueuo  (le  chevtiL  ) 

Tolal 72 


En  ce  qui  concerne  maintenant  la  rés^ion  de  la  moelle  en  rapjiort  avec  la 
tumeur,  voici  quels  sont  les  chilTres  relevés  par  Oustaniol  : 

Face  antérieure '' 

—  postérieure 1** 

,   , ,     ,     (  (Iroile " 

—  lalera  e  ]  ,  m 

(  gauche lu 

,   , ,     ,      (  droite 5 

—  anlero-lalerale   J  ^^.^^_^,^,. ^ 

Manchim  romplel  dillus 0 

Demi-goulUère  iioslérieure S 

Face  extei'ne  dui'i'-nière  (postérieure) "i 

Tolal 7(i 

Comme  on  le  voit  d'après  ces  deux  tableaux,  c'est  à  la  région  dorsale,  au 
niveau  des  faces  postérieure  et  latérales  (jue  se  placent  de  préférence  les  tumeurs 
des  méninges  rachidiennes.  Mais  celte  prédominance  n'est  pas  exclusive,  il  est 
bon  de  se  le  rappeler  au  j)oinl  de  vue  du  diagnostic. 

3"  Tumeurs  extraméningées.  —  Nous  serons  bref  sur  cette  catégorie  de  néo- 
plasmes, qui  présentent  beaucoup  moins  d'intérêt  (jne  les  précédents.  Us  pren- 
nent leur  origine  dans  le  tissu  (■ellnlo-adipeux  du  rachis  et  compiinn^it  la 
moelle  en  refoulant  la  dure-mère,  qu'ils  laissent  plus  ou  moins  indenuic.()n 
rencontre  à  ce  niveau  le  carcinome,  secondaire  au  cancer  du  sein,  le  plus  sou- 
vent le  sarcome,  le  lipome,  le  chondrome,  les  kystex  hydatiqucs,  les  abcès. 

Mais  on  peut  rencontrer  dans  celte  région,  et  cela  est  relativement  plus 
fréqiKMit,  ces  mêmes  agcnis  de  compression  venus  du  dehors  et  ayant 
pénétré  dans  le  canal  rachidien  par  les  Irons  de  conjugaison  [ki/stcs  /njda- 
tiques,  abcès  rétropluinjiuiii'nx)  ou  en  déiruisani  les  vertèbres  {anévrismes  de 
l'aorlç). 

Enfin,  il  l'aul  mentionner  les  lumi'ui-x  iinjilaiilccs  ■•nd-  les  racines  rachidicnncx. 
Bien  ([u'insérées  sur  ces  racines,  ce  ne  sont  point  des  névromes,  mais  des 
tuuH'urs  analogues  à  celles  que  nous  avons  considérées  iléjà,  et  dont  le  point 
de  départ  est  l'enNcloppe  des  lilets  nerveux  i-achidiens.  fournie  i)ar  les  nu''ninges 
molles.  Pédiculées  ou  non.  elles  peuveni,  dans  le  -ccond  cas,  englober  une 
racine  ou  une  si-rie  de  l'aciiies,  dont  les  éléments  sont  (juclqucfois  dissociés. 
l-]lles  se  r<'ncontrenl  surtout  au  niveau  de  la  queue  de  cheval.  On  oltserve 
paiini  elles  le  sarcome,  le    lihro-sarconie,  le    tibi-ome.   le  névrome  (Oustaniol). 
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4"  Lésions  vertébrales.  —  Parmi  les  lésions  de  cel  ordre  qui  peuvent  donner 
lieu  à  la  compression  de  la  moelle,  il  en  est  qui  sont  d'une  telle  rareté  qu'elles 
peuvent  être  pour  ainsi  dii'e  néglig-ées  en  coniparaison  de  la  grande  fréquence 
de  certaines  autres.  Parmi  ces  dernières,  en  etVet,  outre  le  cancer  des  vertèbres, 
on  trouve  le  mal  de  Poil,  qui  peut  être  considéré  à  lui  seul  comme  une  des 
causes  les  plus  frécpientes  de  compression  nii-dullaire.  Les  autres  comprennent 
les  /njperoxlogi'^  ^ijijliilitiques.,  qui  sont  une  véritable  rareté,  et  Vartlirite  sèrlœ 
verlébrale.  Celle-ci  se  manifeste  principalement  au  niveau  de  la  région  cervi- 
cale, en  particulier  dans  la  partie  supérieure,  et 
donne  lieu  aux  phénomènes  de  compression  lors- 
que l'apophyse  odontoïde  subit  <lu  fait  d<'  iartro- 
palhie  une  hypertrophie  qui  la  fait  saillii-  outre 
mesure  dans  le  canal  rachidieii. 

On  a  signalé  également  la  compression  de  la 
moelle  par  un  cal  exubérant  des  vertèbres  (Bar  et 
Duplantj  ('). 

Le  cancer  vertébral  est  loin  dètre  rare.  Il  n'est 
qu'exceptionnellement  primitif  à  ce  niveau.  Mais, 
secondaire  au  cancer  du  sein,  de  l'estomac,  des 
masses  ganglionnaires  prévertébrales,  etc.,  il  est 
encore  assez  fréquent.  Il  est  vrai  que  dans  bien 
des  cas  il  peut  rester  complètement  ignoré  et 
constituer  seulement  une  trouvaille  d'autopsie. 
C'est  par  exemple  lorsque  l'extension  aux  vertè- 
bres est  de  date  relativement  récente,  et  ne  consiste 
qu'en  la  présence  d'un  nombre  variable  de  noyaux 
cancéreux  peu  considérables  au  sein  des  corps 
vertébraux. 

Mais  lorsque  renvahissement  des  vertèlires  est 
plus  grand,  lorscjuil  existe  une  véritable  inliltra- 
tion  cancéreuse  de  ces  os.  ils  prennent  pendant  la 
vie  une    consistance  analogue   à    celle    du  caoul- 

" chouc  et  deviennent  friables  au  point  (ju'à  l'autopsie 

i"](;. -ix-2.  —  c.aniiiusc  de  la  colonne   le  couteau   V  pénètre  sans  résistance.  Sous    l'in- 

verlélinile.   monlianl  rinlillraliun  i         "  •  i       i  i        i  .       i  ■■  i  i 

.lu  tissu  o>seu\ cl  lécrasemen Ides   tluence  du  poids  du  corps.  du  (iecubitus.  la  colonne 
\  eiièiires.  vertébrale     s'infléchit     quelquefois     suivant     des 

courbures  variables,  plus  souvent  se  lasse,  s'affaisse, 
au  point  que  l'on  a  pu  observer  dans  un  cas  une  diminution  de  la  taille  de 
plus  de  It  centimètres,  sans  scoliose  véritable,  survenue  dans  l'espace  de  huit 
mois,  ((ieorges  Guinon)  (-). 

En  s'alTaissanl  ainsi,  s'écrasant  même  les  unes  sur  les  autres,  les  vertèbres 
compriment  les  troncs  nerveux  qui  passent  à  travers  les  trous  de  conjugaison. 
C'est  la  cause  la  plus  habituelle  du  phénomène  connu  sous  le  nom  de  paraplé- 
gie douloari'uxc  des  cancéreux  (Charcolj,  presque  toujours  d'origine  radiculaire. 
Mais  la  moelle  elle-même  peut  être  à  son  tour  comprimée,  car  la  lésion,  ne  se 


^a«îo».5^«4Jin, 


(')  B.\i!  et  Dlpl.^xt.  Compression  laidive  de  la  moelle  cervicale  |iaf  un  cal  l]\peilr<i 
pliique  de  l'axis.  Arch.  gén.  de  méd.,  18%. 

(*)  GEOiiGES  Gl'INON.  Un  cas  de  carcinose  veitél)iale.  Xouvellc  [ronugnijiliie  de  l<i  Salpc 
Iriire,  1891),  p.  75. 
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Ijoriiiiiil  pas  aux  verlèljres,  ])cul  envoyer  dans  rinlérieur  du  canal  rachidieri  des 
M'tcétalions  qui  viennent  jouer  ce  rôle.  Ou  bien  encore  les  méninges  rachi- 
diennes  sont  envahies  par  le  processus  cancéreux  et  alors  végèteni,  liour- 
geoniKMit  pour  leur  compte  et  compriment  la  moelle  contre  la  paroi  rigide  du 
canal. 

he  mal  de  Pdll  {tnlicn-idonc  wrli''hr(de)  (^)  constitue,  avons-nous  dit.  une  des 
causes  les  plus  fréquentes  de  compression  de  la  moelle.  Dans  ce  cas,  le  plK-no- 
niène  j)eul  se  produire  ])ar  dilTéreuts  mécanismes.  Tout  d'abord,  r)n  serait 
conduit  à  penser  que  la  giidiosih'  jicul  être  >in  agent  de  compression  ini|)orlauL 
surtout  (pumd  elle  est  considérable,  1res  angulaire,  et  se  développe  rapideuienl , 
quelquelois  même  subitement.  Il  n'en  est  rien  cependant,  sinon  d'une  i'acon 
toul  exceptionnelle,  et  alors  ces!  plul(M  à  la  seconde  catégorie  de  faits  (pie  l'on 
a  atfaire.  En  elfet,  on  a  vu  les  symptômes  de  compression,  cela  est  d'oliservalion 
courante,  disparaîti-e  alors  que  la  d(''\iation  persiste  sans  la  moindre  modili- 
cation.  D'autre  part,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  les  signes  delà  compression 
en  dehors  de  toute  gibbosité.  Enfin  il  est  haliituel  d'observer  les  déformations 
les  jilus  accentuées  sans  le  nioindre  trouble  médullaire. 

Dans  une  autre  catégorie  de  faits,  les  plus  rares,  à  vrai  dire,  la  compression 
est  produite  par  un  séquestre  osseux  déplacé  qui  pénètre  dans  le  canal  rachi- 
dien.  C'est  ce  qui  peut  arriver  dans  les  cas  de  gibbosité  à  formation  brusque. 
Ou  encore  un  abcès  tuberculeux  né  au  niveau  des  vertèbres  lésî'es  l'use  dans  le 
conduit  osseux,  et  refoule  la  moelle  et  ses  enveloppes. 

Mais  l'agent  le  plus  fréquent  de  la  compression  dans  le  mal  de  Pott,  c'est  la 
pacliyméningite  tuberculeuse  végétante  (Charcot,  Micliaud).  Voici  comment  les 
choses  se  passent  en  général  :  le  processus  tuberculeux,  à  tendance  envahis- 
sante, se  propage  peu  à  peu  des  corps  vertébraux  au  ligament  vertébral,  qui  se 
dissocie,  se  détruit  et  laisse  arriver  les  produits  infectieux  en  contact  avec  la 
face  externe  de  la  dure-mère,  t'.clle-ci  est  envahie  à  son  tour;  elle  prolifère, 
bourgeonne  et  envoie  dans  le  canal  rachidien  des  prolongements  en  forme  de 
clianq)ignons,  (pielquefois  assez  volumineux.  Les  méninges  molles  ik-  prcnueul 
aucune  pari  au  processus:  non  plus  qui- la  uioellc  elle-même.  La  surface  externe 
de  la  dure-mcrc  esl  seule  lésée,  sa  l'ace  inlernc  restant  souvent  indenuie.  Ce 
iliam]iignon  lui)erculeux,  vérital)Ie  et  seul  agent  de  la  compression  médullaii'c, 
esl  situé  en  général  à  la  partie  anléi'ieure  de  la  dure-mère.  11  est  foil  rare  ipiil 
l'enveloppe  complètement. 

Celte  inichyméuingite  tuberculeuse  se  |)roduit  en  général  en  pleine  évolution 
du  mal  de  l'otl.  Mais  il  peut  se  rencontrer  des  cas  dans  les(iuels  elle  surxicnl 
tardivement,  après  guérison  relative  du  mal  vcrlc-hral,  affaissement  cl  soudui'c 
des  vertèbres.  Dans  ces  cas,  c'est  généralement  à  la  face  postérieure  de  la  dure- 
mère,  en  rapport  avec  les  lames  vertébrales,  (jue  ces  lésions,  alors  toujoui's 
circonscrites,  de  pachyméningite  lubercideuse  se  manifestent.  La  conqn'(>ssion 
esl  ]iroduile  d'autant  plus  facilement  qu'au  niveau  de  la  gibbosité  \v.  canal 
rachidien  esl  souvent  plus  ou  moins  l'étréci.  Mac-l-]\ven  (*)  a  rapporté  deux  faits 
de  ce  genre.  On  comprend  combien  ils  pr(''sentcut  des  coixlilious  favorable-  an 
point  de  vue  du  ti-aitement  chirurgical. 

Mais  il -l'u  lanl  ipie  tous  les  auteurs  limilcnl   aux  l(''sions  ci-dessus  uicidicm- 

(')  L-\n.ni;l(in(;ci;.  Taljerriilosc  vcilcljr.ilo.    I';iris.    ISSS.   —   Mk.iiaud.   Sur  la   iiii}iiliii;ilc  cl 
la  inyi'litc  dans  le  mal  verlélinil.  Thèse  de  l'.iiis,  I.X7I. 
(-)  M.\<:-E\vi;n.  Suc.  tnéd.  de.  Olasyuiv,  ISS8. 
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nées  les  causes  des  Irouldos  ni(''(liillaii-cs  dans  le  mal  de  Potl  (').  Il  faut  y  ajoii- 
Icr,  dapW'S  Chipault,  le  luberfule  de  la  mocllo  elle-même,  soit  macroscopii[iie, 
soil  à  Tétai  de  myélite  tuberculeuse  par  artérile  intramédullaire.  De  plus,  les 
IniuMcs  motcTirs  et  sensitifs,  ainsi  que  les  lésions  histologiques.  ne  provien- 
drairnl  pas  tt)ujours  <le  la  compression  directe,  au  point  où  elle  s'exerce,  mais, 
ilans  nombre  de  cas,  de  troubles  vasculaires  (ischémie,  stase,  œdème)  surajou- 
tant leurs  elTets  à  ceux  de  la  compression  dont  ils  dérivent.  Pour  Ziegler,  la 
compression  des  vaisseaux  afïérenls  |)roduirait  l'aïu-mie  et  le  ramollissement  de 
la  moelle.  Pour  Kahler.  ce  serait  principalement  la  compression  des  vaisseaux 
eH'érents,  veines  et  surtout  lymphatiipies.  Fickler  invoque  un  mécanisme  com- 
plexe discliémie  générale  par  compression  des  vaisseaux  des  racines,  d'ischémie 
locale  par  altération  vasculaire  amrnanl  le  ramollissement  par  embolie  et  throm- 
bose. 

Brissaud  explique  ainsi  les  lésions  dans  certains  cas  de  pachyméningite  :  la 
moelle,  entre  deux  points  où  elle  est  poui'  ainsi  dire  fixée  par  des  adhérences, 
céderait,  s'étirerait,  se  disloquerait,  sans  (jue  pour  cela  les  fibres  se  rompeni  el 
les  anastomoses  se  détruisent. 

Dans  le  mal  de  Polt.  comme  dans  certaines  tumeurs,  les  troubles  moteurs  et 
sensitil's  pourraient  ne  relever  exclusivement  que  de  la  compression  des  racines 
(Brissaud).  Cela  paraîl  il'ailleurs  être  tout  à  fait  exceptionnel. 

Anatomie  pathologique.  —  Il  est  démonin''  aujourd'hui  (jue  la  compres- 
sion lente  de  la  moelle,  maniresléc  clini([uement  par  des  symptômes  caracté- 
ristiques ayant  persisté  pendant  longtemps,  peut  n'avoir  <lonné  lieu  à  aucune 
lésion  appréciable  de  cet  organe.  Déjà,  en  IS7I.  .M.  Joll'roy  publiait  un  cas  de 
compression  de  la  moelle  lombaire  et  de  la  ipieue  de  cheval  par  un  sarcome 
secondaire  de  la  dure-mère,  ayant  donné  lieu,  pendant  plus  de  quatre  mois,  à 
une  paraplégie  complète,  sans  aucune  h'-sion  des  racines  nerveuses  ni  de  la 
moelle  (').  Des  observations  et  des  travaux  plus  récents  Kadner  (^), 
Babinski  (*)]  sont  venus  confirmer  les  faits  de  ce  geni'c  et  élucider  les  conditions 
de  leur  production.  Ils  établissent  nettement  (|u'une  compression  de  la  moelle 
assez  considérable  pour  avoir  donné  lieu  à  une  paraplégie  très  accentuée  ou 
même  complète  de  plusieurs  mois  de  durée,  avec  phénomènes  vésico-rectaux 
el  troubles  trophiques  de  la  peau,  peut  ne  déterminer  aucune  lésion  médul- 
laire appréciable  à  nos  moyens  actuels  d'investigation.  D'après  cela  on  est 
amené  à  conclure  que  les  tubes  nerveux,  sous  l'influence  de  la  compression, 
peuvent  perdre  leurs  propriétés  physiologiques,  sans  être  pour  cela  modifiés 
d'une  façon  apparente  dans  leur  structure.  Otte  remarque,  il  est  vrai,  ne 
s'appli(iue  ([u'aux  libres  centrifuges  motrices. 

Oiud  que  soit  l'étal  histologique  de  la  moelle,  celle-ci  présente,  dans  bien  des 
cas,  des  modifications  macroscopiques  plus  ou  moins  accentuées.  Elle  peut 
être  coudée,  aplatie,  au  niveau  du  point  comprimé.  S'il  s'agit  de  tumeurs, 
celles-ci  peuvent  avoir  creusé  sur  l'organe  une  dépression  plus  ou  moins  pro- 
foiule  suivant   lein-  volume,   quelquefois  assez  consiih'-raMe   pour  qiw  le  tube 

(')  Long  el  M.\('ii.\rd.  Rcme  nevrnl..  I1M)L  p.  "id. 
(-)  JoFKHOY.  Soc.  anilt..  1X71. 

p)  Kadnkr.  Compression  de  la  moelle  (■pinière.  .\rrh.  ih-r  llcilk  ,  IS'O.  \IL  ixi. 
(')  Ii.\niNSKi.    Paraplégie  llasquc  par  compression  de  la   moelle,  .\irli.   de  tncd.  ejcpér.  et 
d'anal,  palli..  \-'  mars  ixnj. 
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méningé  paraisse  complètemenl  affaissé  el  que  les  parois  opposées  des  méninges 
semblent  accolées.  Il  n'y  a  cependani  jamais  de  solution  de  continuité  com- 
plète de  la  moelle. 

Au  niveau  du  point  comprimé,  tout,  peut  se  l.orner,  dans  les  cas  légers,  à  un 
peu  de  piUeur  ou  d'injection  de  la  moelle.  Mais  si  l'agent  de  la  compression  est 
plus  volumineux,  il  s'ensuit  en  général  des  altérations  plus  ou  moins  pro- 
fondes, que  l'on  désigne  sous  le  nom  de  ini/élitr  par  compremon,  sans  savoir 
exactement  s'il  s'agit  bien  ici  de  lésions  vi-ritablement  inflammatoires.  Le  point 
lésé  est  alors  le  plus  souvent  ramolli,  parfois  déliquescent,  pâle  ou  injecté,  pré- 
sentant les  apparences  du  ramollissement  nécrobiotique. 

Au  microscope  il  est  facile  de  constater,  sur  des  préparations  fraîches,  la 
présence  de  corps  granuleux,  dont  le  nombre  est  en  rapport  avec  le  degré 
d'altération  de  la  moelle.  Les  lésions  des  éléments  nerveux  eux-mêmes  portent 
sur  la  névroglie  el  sur  les  tubes  nerveux.  Ceux-ci  perdent  leur  enveloppe  de 
myéline;  leur  cylindre  d'axe  se  gonfle,  se  déforme,  se  détruit,  enfin,  et  à  la  place 
des  tubes  n(>rveu\  dispaïus  on  voit  des  esjKices  vides  au  milieu  de  la  n(''vroglie. 

De  son  cnlé.  la  névrogiie  prolifère,  comblant  les  vides  ([uont  laissés  entre 
eux  les  tubes  nerveux  disparus.  Les  parois  des  vaisseaux  s'épaississent;  la 
sclérose  entoure  et  étouffe  les  tubes  nerveux  restants,  qui  finissent  par  subir  la 
dégénérescence  granuleuse  et  disparaître  a  leur  tour.  Dans  la  substance  grise. 
où  les  lésions  sont  toujours  notablement  moins  accentuées  que  dans  la  sub- 
stance blanche,  on  peut  rencontrer  quelquefois  des  vacuoles  plus  ou  moins 
considérables  et  l'atrophie  des  cellules  nerveus<'s. 

Lorsque  la  sclérose  est  arrivée  à  un  certain  degré,  la  moelle  prend  nue  con- 
sistance dure,  une  coloration  grisâtre.  Elle  peut  alors  être  réduilc  an  Vdiume 
d'une  plume  d'oie. 

La  question  de  la  subordination  de  ces  lésions  parenchymateuses  et  intersti- 
tielles a  été  l'objet  de  quelques  discussions.  Tout  d'abord  les  lésions  des  tubes 
nerveux  étaient  considérées  comme  la  conséquence  des  altérations  de  la 
névrogiie.  Mais  aujourd'hui  il  est  à  peu  près  admis  que  les  altérations  débu- 
tent plutôt  par  les  tubes  nerveux  qui  s'atrophient  et  disparaissent,  la  sclérose 
névroglique  survenant  là  secondairemeni  pour  prendre,  pour  ainsi  dire,  leur 
place. 

Du  reste,  les  d<iuMi''c^  f(HU'nies  pai'  I  f.rjit'TintiHlulidn  sur  les  animaux  i)lai- 
dent  fortemeni  en  laMMir  de  cette  dernière  manière  de  voir.  Kahler  ('),  en  pio 
(luisant  chez  des  chiens  une  compression  légère  de  la  moelle,  à  l'aide  d'injec- 
tions de  cire  dans  le  canal  racliidien,  a  pu  constater  que  les  tubes  nerveux 
s'altèrent  les  premiers.  Ce  n'est  que  secondairemeni  que  les  tissus  inlersiiliels 
et  les  vaisseaux  |>arlicipenl  au  processus,  rîosenbacli  et  Schischerliack  (-)  soid 
arrivés  à  des  résultats  analogues  en  inlioduisant  des  boules  (>t  des  c\liii(ires 
métalliques  dans  le  canal  rachidicn  des  chiens.  Ils  ont  jm  conclure  cpie  les 
altérations  interstitielles  et  vasculaires  constatées  (dilatation  des  vaisseaux  el 
surtout  des  espaces  périvasculaires  renqilis  d'exsudats)  sont  le  résultat  méca- 
nique de  la  désagrégation  et  de  la  l'oiilc  ])liis  ou  moins  rapide  des  éléments  ner- 
veux. La   lésion  de  ces  derniers,  au    ni\cau    du  |)oint  com|irimé,    prox  icndi'ail 

(')  IxAiiLEn.  IJclu-r  ilic  NCriiiuloi'uniicn  welrlie  sirh  im  liiirUeiiiii.irUc  in  Kolgc  oiiici- i^oriiii;- 
Si'nilitrei'  (loiiipressioii  ciitAvicUchi.  etc.  /cilxr.hr.  /'.  Ilcillc,  lS,S-2,  III. 

(-)  RosEMi,\(;i[  et  Schtscmkiui.vck.  Uol.er  ilie  Gpwchsvci-iindeningeii  îles  Iîiiclu'iiiii;u-ks  in 
Folgc  von  Compressiiin.  Ai-rli.  /'.  piilli.  AniU.  itiid  l^hiisiol..  IX'.IO,  liil  C.X.VII. 
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(rune    sorte    do    trouljle    trophique    spécial     d'origine    purement    niécanicpic. 
Les  lésions  de  la  moelle  ne  se  bornent  pas  au  point  qui  est  It^  sieste  de  la  com- 
pression. Elles  s'iHcndenl  au-dessus  et  au-de-^sous  de  ce  point,   suivant  les  lois 


'krKi 


Fri^.  ^K3. 


Fi(..  isi. 


Fin.  -2S5 


FiG.  i85  à  iX3.  —  Lt'siiin-.  de  l.i  ijifpclle  il.iii-  un  c;!-  tW  m:il  lic  l'nll  .«ans  coinpi'ession  osseuse  (pacliyiiii'- 
ninL'ilcI.dl'api'i's  Tlioina>  cl  Hanter)  CAvnts  méihi.i  aip.i  -  'i. —  Fii;.  îSô.  —  Cnnpe  au  niveau  de  lai' racine 
i'iniliaii-c.  —  l-'ic.  lisi.  -  iliHipe  au  iji\c*aii  il(*  la  1"  racine  loiubain-. —  Fig.  :2S.o.  —  Coupe  au  niveau  <le  la 
\i-  larine  rinisalc  (partie  inféiienici.  La  uinclle  c^l  léilnile  à  la  grosseur  d'un  porle-plunie  el  ses 
<-ir-nient>  ron^lilnanls  son!  presque  lolalenient  Iransrormés  en  tissu  amorphe,  an  milieu  duquel  tut 
cMiislale  iMirore  ipiclques  libres  à  myéline,  principalement  au  niveau  des  cordons  postérieurs  (lig.  iSl 
fl  -iS-S).  Ee^  liuurr^  -JSi  el  :iSA  luonireni  en  oulre  I  inleii^iti">  des  lésions  des  méniniies.  —  On  remarcpie 
'li::.  -JSil  la  pré>enee  île  plusif-nrs  ■•aviti-s  ïtii-'iullairra.  deu.v  au  vnisina;.'e  de  la  liune  médiane,  figiu'ant 
i-liacune  un  lriani:Ie  all(MiL.'é  à  base  postérieure;  nue  Iroisiènu-.  éteiulne  le  loni;  de  la  périphérie,  justprâ 
l'entrée  des  raeinf*^  postérieni-es.  Dans  la  liiiure  isr>,  les  deux  cavités  médianes  se  fusionnent  en  une 
seule,  affectant  l'aspei-t  d'un  quadrilatère  irréiinlier,  an  milieu  des  cordons  postérieurs;  la  cavité 
l;ilérale  s'airraiulil .  ^■;illniii:e  et  pénètre  dans  |cn  cordons  laléiaux. 


des  dégénérations  secondaires  ascendantes  et  descendantes  (cordons  postérieurs 
cl  latéraux).  Ces  dégénérations  peuvent  cependant  faire  défaut,  même  dans  le 

Ci  l^es  lisfures  '28.">;i  2if2  sont  ciiiprunlées  .-i  un  travail  île  Thoni.is  elllaiiser  iHcvne  ncin-nl.. 
1901,  p.  117)  |ioilanl  siu-  nn  cas  de  niai  de  l'ott.  d.ms  lequel  la  pacliyinoningite  et  la  com- 
pression inédiillaire  s'élemlaient  sur  tiuile  la  hauteur  des  10'.  11  el  Iti  segments  dorsaux 
e|  du  I  '  se<;menl   loiuliaire. 
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cas  de  myélite  par  comin-essioii  bien  earaclérisée,  ainsi  que   eela  fui  constaté 
dans  un  cas  de  Michaud. 

On  est  d'ailleurs  encore  loin  d'être  d'accord  sur   la  nature  des  altérations 


FiG.  286.  —  Lésions  de  la  moelle  au-di'>soiis  lUi  pnint  comprimé.  (I.ins  un  co-=  «le  m.Tl  tir  PolL  sans  com- 
pression osseuse  Ipachyinénin^iite)  ((i"aprês  Tlionias  et  Ilauseri.  —  Coupe  au  ni\  eau  de  la  ô-  racine  lom- 
baire. Déjiéuérescence  des  faisceau.\  pyramid.-iu.x  ci'oisés;  diminution  marquée  du  ti(»rni)r-e  des  libres 
a  la  périphérie  des  cordons  anléi'o-latéraux.  Il  n'y  a  plus   trace,  à  ce  nivean.  de  cavité  pathotoiiiquç. 

médullaires  engendrées  par  la  compression.  Certains  auteurs  considèrent  qu'il 
s'agit  là  d'un  vérilablc  processus  inflammatoire,  d'une  myélite  par  compres- 


^^ii'sî-'^ 


FiG.  -2,S7. 

ViG.  287,288.  —  Lésions  de  la  moelle  dans  un  cas  de  ui.il  île  PoU  sans  compression  osseu.se  fparhym?nin- 
jlite)  (d'après  Thomas  et  Hauser)  CAvmis  MiiniLiAMiusi').  Fie.  287.—  Coupe  au  niveau  de  la  12"  l'icine 
ilorsale  (partie  moyenne)  :  la  moelle  redevient  plus  réfiulièrc;  les  fibres  à  myéline  dessinent  les  con- 
tours des  cornes,  mieu.\  en  avant  qu'en  arrière.  FiG.  '2S8.  —  Coupe  au  niveau  de  la  12"  racine  dorsale 
(partie  supéi'ieure).  Réappai'ition  iirailuelle  des  libres  à  myéline.  Apposiliou  li'uue  etivltr  mrduUaire  nous 
tornie  diuH'  l'etile  ii-re^^ulièi'e,  limitée  de  tous  cùlés  par-  du  tissu  ainuT'phe.  à  la  base  du  conlon  posté- 
rieur et  à  sa  périphérie,  et  iluue  aulre  fente  médiane  séparant  les  di-u.v  cordons  postérieurs. 

sion.  Pour  d'autres,  au  contraire,  on  serait  en   présence  de  troubles  purement 
mécaniques  causés  par  la  compression  des  vaisseaux  etTérents.  Pour  d'autres, 


Cl  'Voir  les  ligni-ps  2.S'>  à  2S.-)  cl  28!)  à  21».', 

TRAITli    DR    MliOECINK,    2'    édit.    —    L\, 
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enfin,  les  lésions  résulteiaienl  de  rischt'mie  artérielle.  Nous  avons  plus  luiul 
passé  en  revue  ces  diverses  théories  à  propos  des  causes  de  la  compres- 
sion de  la    moelle   dans  le  mal  de  Potl. 


Fk..  iS',1. 


Fie.  «Kl. 


F"ir..  is'.i.  JiKi.  —  Lésions  lie  In  miellé  iluiis  un  i':is  île  ui;il  île  l'ull  s.iiis  cijmpres-..ii)n  oiseuse  (parlivnunin- 
L'ile)  (ilapiès  Thomas  et  Hauseil  Cavités  méijili.iires  (').  Fie.  âSii.  —  Conpe  an  niveau  île  la  11'  rarine 
iloisale.  La  i-avilé,  apparue  au  niveau  de  la  partie  supérieure  île  la  I-2'  racine  dorsale  itiir.  2S.SI  prend  la 
lorine  d  une  fente  allonsiée  d'arrière  en  avant,  parallèlement  à  la  corne  postérieure,  bifurqiiée  en 
a\ant  dans  la  base  de  la  corne,  le  prolongement  interne  senruni-ant  dans  le  cordon  postérieur,  pre— 
i(Uè  jusqu'à  la  ligne  médiane.  Fio. -29(1.  —  Coupe  au  niveau  de  la  10'  racine  dorsale  (partie  infé- 
riètire).  la  cavilè  s'élargit,  devient  irrégniière  et  festonnéeet  se  rapproche  de  la  ligne  médiane.  I)ans 
les  deu.\  coupes,  la  cavité  est  bordée  par  la  coupe  loiiizilndinalc  de  fibres  des  racines  postérieures. 


FiG.  *.il.  Fio.  «iî. 

FiG.  '2!il.  *.i>.  —  Lésions  de  la  moelle  dans  un  cas  de  mal  de  Pott  sans  compression  osseuse  (pachvménin- 
gile)  (d'après  Thomas  et  H.iuser)  Civités  .MÉDi.LL.4mEs{-;.  Fig.  291.  — Coupe  au  niveau  de  la  lu*  racine 
dorsale  (partie  supérieure).  Disparition  de  la  cavité,  qui  est  remplacée  par  un  tissu  dissocié,  déchi- 
queté.   Fig.    29-2.    —    .Montrant  .a  dégénération  ascendante  cantonnée  dans  les  cordons  de  Goll. 


On   a   signalé  récemment,    dans  le  mal  de   Poil   avec    compression  médul- 
laire d'origine  pachyméningitique,  la  présence  dans  la  moelle  des  cavités  ana- 

t')  Voir  les  figures  '28.'*  à  '288  et  '291  et  -2112. 
(-)  Voir  les  figures  285  à  '285. 
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logues  aux  cavités  syringomyéliciucs.  Dans  le  cas  public  par  Thomas  cl 
Hauser  (')  la  moelle  était  réduite,  au  niveau  du  point  où  dominait  la  j)achy- 
méningite,  à  la  grosseur  d'un  poiie-|)hime.  Au-dessus  du  point  le  plus  altéré 
de  la  moelle  existaient  des  cavités  indé|)cn(lantes  du  canal  central,  caracté- 
risées par  une  iirolil'éralion  névrogli(pic  au  sein  du  tissu  UK'dullaire,  avec 
dégénérescence  hyaline  au  ceiiire  de  l'ilol  malade.  La  paroi  de  la  cavité 
était  formée  par  une  hoi-ilure  de  tissu  amorplie,  aux  confins  de  lacjuelle  les 
éléments  névrogli(pies  avaient  subi  la  translormation  hyaline.  Les  vaisseaux, 
partout  perméables,  ne  p(juvaienl  être  mis  en  cau.se  dans  la  genèse  de  celte 
lésion  (fig.  2Sr.  à  ^iti). 

Maigri'  l'intensité  des  lésions,  il  peut  cependant  persister  au  niveau  du  point 
comprimé  un  nombre  de  tubes  nerveux  intacts  suffisant  pour  que  les  fonctions 
ne  soient  pas  complètement  interrompues.  Touche  (-)  a  vu  la  sensibilité  persister 
dans  un  cas  où  la  moelle  ('lait  réduite  à  la  grosseur  d'une  plume  d'oie.  D'autre 
part,  même  après  une  interruption  complète  des  fonctions  tant  sensitives  qu<^ 
motrices,  on  peut  assister  à  la  restitution  de  celles-ci.  Dans  une  observation  de 
Charcot,  la  moelle  présentait  au  point  lésé  à  peu  près  le  volume  d'un  porte- 
plume;  la  substance  grise  n'était  plus  représentée  que  par  une  seule  corne  fort 
altérée.  Malgré  cela,  on  avait  pu  antérieurement  obtenir  le  retour  complet  de 
la  sensibilité  et  du  mouvement  dans  les  membres  inférieurs. 

A  cette  (|uesti(>n  du  i-(''labliss(>mcnt  (Jes  fonctions  se  rattache  celle  do  la  régé- 
nération des  tubes  nerveux  altéri's  par  la  compression.  Elle  est  loin  d'être; 
encore  complètement  élucidée.  Si  l'on  s'en  tient  aux  anciennes  données  four- 
nies |iar  l'expérimentalion,  lesipu^lles  montrent  (pie  les  éléments  nerveux  de  la 
moelle  tlétruite  ne  sont  point,  cliez  l'homme  et  les  mammifères  supérieurs, 
susceptibles  de  régénération,  il  est  plus  simple  d'admettre,  pour  expliquer  le 
retour  des  fonctions  dans  les  cas  de  compr(\ssion  médullaire,  la  pei'sislance  des 
tubes  nerxeux  au  sein  du  tissu  sclérosé,  en  nombre  moindre  (pic  noiiiialement, 
mais  siil'lisaiil  encore,  par  uu  nK'canisme  de  suppléances  inconnu,  au  rétablis- 
sement du  fonclionnenieiil. 

On  pourrait  cependaul  se  demander,  d'aitiès  cerlaines  (-(jupes  de  nioeUe 
(Touche)  ("■)  si  la  giiérisoii  ne  pourrait  pas  èlre  (lue.  dans  ([uelques  {;as,  à  la 
r(''apparilion  (!etil)res  nouvelles.  IjielchowsUy  a  (h'ciit  cerlaines  fibres  nerv(uises, 
(pii,  sorlani  de  la  moelle  au-dessus  du  point  comprimé,  avec  les  vaisseaux,  y 
rentrent  après  un  certain  trajet  dans  la  pie-mère.  ( '.es  fibres  pouvaient  ôtrc  de 
nouvelle  formation  et  ou  bien  associer  les  élages  de  la  moelle  situés  de  cha([ui' 
c(jlé  du  point  comprimé,  ou  bien  rétablir  la  continuité  entre  les  neurones  cen- 
traux et  les  neurones  p(''riph(''ri(pies,  conliiniih''  inlei  rouipiie  pai'  la  coin|iressi()U 
(Fickler)(''). 

(_)n  a  sigiiah',  dans  la  (((Miiiression  uK'dullaire,  la  prés(Mice  dans  la  iiKielle,  le 
sillon  antérieur  de  la  moelle  et  les  méninges,  de  névromes  analogues  à  {'('[w 
([uc  l'on  rencontre 'dans  la  syringoniyélie  et  qui  sont  considérés  ])ar  (piel(|ues- 
uns  comme  des  névromes  de  régénération  (Ivahldcn;  Touche,  Thomas  ('t  Lortat- 
.lacob)  (•■'). 

(')  Thomas  cl.  IIaisei:.  Itcnic  iirnrol.,  l'.KlI.  |i.  117. 

(-)  Touciii;.  Sur.  (h>  ncuriil.,  S  iiovomlii-c  l'.MIO. 

(•■')  Touche.  lUdl.  ili-  lu  Sur.  niiiil.  de  l'nrix,  l'.lllll,  p.  ilim. 

(')  FlCKLiCR.  Xeural.  Ceiitmlhl.,  10  ao('il  l!M)l. 

(•■')  Touche,  Thomas  cl  Lohtat-Jacob.  .Soc.  de  neuml..  l  jnilli'l   l'.ilM. 
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Dans  le?  cas  où  ce  ne  sont  pas  les  altérations  des  méninges  qui  jouent  le  rôle 
actif  dans  la  compression  de  la  moelle,  on  trouve  presque  toujours  celles-ci  plus 
ou  moins  modifiées,  tantôt  pâles,  tantcM  injectées,  souvent  adhérentes  entre 
elles. 

Symptomatologie .  —  Nous  ne  traiterons  ici  que  des  signes  de  la  compres- 
sion médullaire  en  elle-même,  sans  tenir  compte  de  l'agent  qui  peut  la 
produire.  Certains  de  ces  agents  se  manifestent  cependant  par  des  symptômes 
leui-  appartenant  en  propre,  mais  qui  ne  résultent  pas  de  leur  action  directe  sur 
la  moelle.  Ces  symptômes,  accessoires  pour  ainsi  dire,  en  ce  qui  concerne  la 
compression  de  la  moelle,  ont  cependant  en  clinique  une  grande  importance, 
ou  ce  qu'ils  permettent  de  diagnostiquer  la  cause  de  cett(>  compression.  Nous 
aurons  roccasit)n  de  mentionner  cliacun  d'eux,  quand,  étant  connus  les  signes 
de  la  compression  elle-même,  nous  traiterons  du  diagnostic  de  la  cause. 

Les  signes  de  la  compression  médullaire  proviennent,  d'une  part  de  l'alté- 
ration de  la  moelle  elle-même,  d'autre  part  de  la  lésion  ou  de  l'irritation  des 
racines  et  des  nerfs  rachidiens.  Les  premiers  ont  été  rangés  sons  le  nom  de 
stjmptôme>i  intrinsèi/ues:  les  seconds  sous  celui  de  symplrhiics  exlrin^èquc'^. 

Ceu.\-ci,  généralement  les  premiers  en  date,  peuvent  faire  défaut,  lorsque, 
par  exemple,  la  compression  est  due  à  une  tumeur  spinale  placée  de  telle  façon 
qu'elle  laisse  absolument  indemnes  les  racines  rachidiennes.  La  même  éven- 
tualité peut  se  produire  lorsque  la  tumeur,  agent  de  la  compression,  est  de 
consistance  molle  (').  Ils  consistent  principalement  en  ce  que  l'on  a  appelé  les 
pseudo-névralgies.  Ce  sont  donc  tout  d'abord  des  phénomènes  douloureux, 
bilatéraux  dans  certains  cas,  en  particulier  dans  le  mal  de  Pott,  le  cancer  verté- 
Ijral,  etc..  unilatéraux  dans  certains  autres,  spécialement  dans  les  tumeurs 
placées  sur  les  parties  latérales  de  la  moelle.  Nous  reviendrons  plus  loin  avec 
quelques  détails  sur  les  caractères  distinctifs  de  ces  douleurs. 

Etant  dues  à  une  véritable  h'sion  traumatique  des  racines  et  des  nerfs  péri- 
phériques, les  pseudo  névralgies  s'accompagnent  d'un  certain  nombre  d'autres 
troubles  sous  la  même  dépendance.  C'est  ainsi  qu'il  est  souvent  donné  de  ren- 
contrer des  zones  iVanesIhésic  dans  le  domaine  des  nerfs  affectés,  et  des  troiilili'x 
lroplii(ji/e^  tant  des  muscles  [ainijotroplih')  que  de  la  peau  (éruptions  phlycté- 
no'ides,  escarres). 

Ces  phénomènes  peuvent,  pendant  très  longtemps,  dans  certains  cas,  tenir 
toute  la  scène  et  constituer  à  eux  seuls  toute  la  symptomatologie  de  la  maladie. 

Les  symptômes  intrinsèques,  relevant  de  l'altération  de  la  moelle,  consistent 
surtout  en  troubles:  moteurs  (paralysie)  et  xenr^ilifs  {anesthrAie).  Le  siège  de  cette 
paralysie  dépend,  il  est  à  peine  besoin  de  rindi(pier,  du  point  au  niveau  duquel 
la  moelle  est  comprimée.  Il  en  est  de  même  d'ailleurs  pour  les  pseudo-névral- 
gies dont  nous  parlions  plus  haut. 

La  paralysie,  lorsqu'elle  se  produit,  peut  être  encore  accompagnée  des  dou- 
leurs qui  ont  constitué  les  premiers  symptômes  de  la  maladie  (puraplégte  dou- 
loureu>ie).  Elle  est  au  début  tlasque;  les  rétlexes  tendineux  peuvent  être  abolis 
ou  conservés,  cela  dépend  des  cas  et  de  la  localisation  de  la  compression,  mais 
en  tout  cas,  même  lorsqu'ils  sont  quelque  peu  augmentés,  ils  ne  présentent 
jamais  cette  exagération  que  nous  leur  verrons  revêtir  plus  tard. 

(')  Pearce  B.41LKV,  Joifcn.o/"  nen\  and  ment,  /lis.,  mars  189(). 
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Los  spliinclers  anal  cl  vésical  sont  le  plus  soiivcnt  compris  dans  la  paralysie, 
soit  que  la  compression  porte  au  niveau  de  leur  centre  médullaire,  soit  qu'elle 
soit  située  |)lus  haut,  mais  dans  l'un  et  l'autre  cas  par  un  mécanisme  différent. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  d'origine  médullaire  ne  sont  point  de  règle 
absolue.  Ils  existent  surtout  quand  les  parlies  centrales  de  la  moelle  sont 
détruites.  La  plupart  ilu  temps  ils  proviennent  de  la  lésion  des  nerfs  périphéri- 
ques. Ils  consistent  en  hyperesthésie,  anesthésie,  etc. 

Plus  tard,  la  paralysie,  flasque  au  début,  s'accompagne  de  conlraeture,  due 
à  la  dégénération  des  faisceaux  pyramidaux  et  précédée  de  quehpie  temps  par 
l'exagération  graduelle  des  réflexes  tendineux,  la  trépidation  épilej)toïde,  le 
signe  de  Babinski,  les  crampes,  les  accès  de  contracture  passagers.  Elle  aboutit 
à  la  conlraeture  |iermanenle,  mais  non  nécessairement  définitive,  car,  on  Va  vu 
plus  haut,  la  guérison  peut  être  oblenue  dans  certains  cas,  soit  spontanément, 
soit  par  les  moyens  médicaux,  soit  par  l'inlei'Nenlioii  iliirurgicale. 

Mais  la  paralysie  ne  suit  pas  toujours  la  même  marche  :  flacci<fe  d'aboi-d, 
rigide  ensuite,  sous  l'influence  de  la  lésion  de  la  moelle  et  des  dégénérations 
consécutives.  Il  se  peut  que  tout  d'abord  l'exagération  des  réflexes  tendineux 
et  la  trépidation  é])ileptoïde  se  produisent  en  l'absfMice  de  loute  dégénération 
secondaire.  C'est  ce  qui  a  été  constaté  dans  un  fait  de  (lolman  {'). 

Mais  ce  qu'il  est  surtout  intéressant  de  connaître,  c'est  que  la  paralysie  peut 
rester  flasque  pendant  loute  la  durée  de  la  maladie,  bien  que  très  intense  et 
même  absolument  complète.  On  sait  ([ue  dans  les  lésions  transverses  de  la 
moelle,  un  semblable  phénomène  peut  se  produire,  mais  dans  des  conditions 
toutes  spéciales.  Bastian  (-)  et  Bowlby  ("•)  ont  montré  que,  lorsqu'une  portion  de 
la  moelle  <lorsale  ou  cervicale  est  détruite  en  totalité,  dans  loute  sa  largeur,  les 
réflexes  tendineux  sont  et  restent  abolis.  Selon  Bastian,  la  raison  de  ce  phéno- 
mène est  due  à  ce  que  le  cerveau  et  le  cervelet  cessent  d'exercer  leur  influence 
dynamogène  sur  les  portions  de  la  moelle  (région  lombaire)  situées  au-dessous 
du  point  détruit  en  totalité.  D'après  ces  vues,  en  ce  qui  concerne  les  lésions 
transverses  de  la  moelle,  lors([ue  les  réllexes  tendineux  s'exagèrent,  lorsque  la 
-trépidation  épileptoïde  apparaît  et  que  la  contracture  s'établit,  c'est  qu'il  n'y  a 
qu'une  destruction  incom[)lèie  de  la  moelle.  Cette  lésion  incomplète  peut  d'ail- 
leurs être  très  considérable  et  approcher  de  bien  près  la  section  complète  de 
l'organe.  Mais  il  semble  que,  si  peu  de  fibres  qu'il  reste  et  si  misérables  qu'elles 
soient,  cela  suffit,  du  moment  qu'il  y  en  a  encore,  ])0ur  que  la  paraplégie 
prenne  le  caractère  spasmodique  (Brissaud)  (').  L'abolilion  d<''rniili\("  des  réflexes 
indiquerait  au  coniraii'e  une  destruction  complète  el,  point  imporlani  dans  la 
question  qui  nous  occupe,  contre-indiqm^rail  lf)nle  inlervenlion  opéra- 
toire. 

Ces  con<-lusi()ns  peu\eni-elles  s'applicpier  aux  exenqiles  de  |)araplégie  restée 
flas(pie  dans  le  cas  de  compression  médullaire?  Eu  d'autres  termes,  ce  phéno- 
mène indii|ne-t-il  un  cas  d'une  haute  giavité  et  dans  le([uel  loule  l(Mitalive  opé- 
ratoire  doit  être   rejetée,  à"  cause  de  la  destruction  complèle  cl   ilélinilisc  de  la 

(')  C0LM.\N.   riie  hincel,  1S90,  p.   Un. 

(*)  B.\STi-\N.  On  llie  syie|>loiiiat(ilogy  ol'  total  tivinsvcrsc  lésions  oT  s|iiii;il  cord,  witli  spé- 
cial référence  tu  Iho  coiiilitinn  oC  llie  \ari()\is  rellcxcs.  Med.  rhiv.  Tnins..  Lomloii,  ISDO. 

('')  BowLnv.  On  Iho  syni|)t(iiMat(.)lof;y  of  tolal  Iransvcrse  lésions  ol'  spinal  cord,  willi  spé- 
cial rerei'cnce  l.o  llie  indications  loi'  operative  interférence.  Med.  chir.  Tmiis,,  1890. 

^*)  Briss.vld  et  Ki;iM>i;u.  —  U.vymund  et  Oi.sian.  .\1'  Congrès  des  .ilién.  el  neurol.  de 
l'iancc.  Limoges,  août  l'JOl. 
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moelle?  D'après  les  recherches  de  Babiiiski  ('),  qui  a  particulièrement  étudié  les 
faits  de  ce  genre,  il  n'en  est  rien.  Tout  au  contraire,  lorsqu'on  se  trouve  en  pré- 
sence d'un  malade  chez  qui,  la  compression  médullaire  étant  dûment  reconnue 
comme  cause  des  accidents,  la  paralysie  est  resiée  tlaccide,  on  peut  considérer 
qu'il  s'agit  là  d'un  cas  bénin  et,  suivant  les  circonstances  et  l'état  général  du 
malaile,  éminemment  opéralile. 

En  eiïet,  Babinski  a  conclu  de  ses  recherches  que  la  compression  de  la  moelle 
peut  ne  s'accompagner  d'aucune  lésion  appréciable  de  cet  organe,  même  quand 
elle  a  donné  lieu  à  une  paralysie  tlasque  intense,  complète  même,  de  plusieurs 
mois  de  durée.  On  pourrait  imaginer,  en  ces  cas,  en  se  conformant  à  la  théorie 
de  Bastian,  (pi'il  y  a  eu  sans  doute  interruption  complète,  mais  simplement 
fonctionnelle,  des  filires  venues  du  cerveau  et  du  mésencéphale.  L'agent  inter- 
uK'diaire  de  la  compression,  serait,  dans  celle  hypothèse  soit  le  liquide  céphalo- 
rachidien  (Bri.ssaud)  (-),  soit  l'œdème  (Chipault).  En  tout  cas,  dans  les  faits  de 
cet  ordre,  manquera  toujours  le  phénomène  caractéristique  de  la  destruction 
organique  complète  de  la  moelle,  à  savoir  la  disparition  absolue  et  complète 
de  la  sensibilité,  tant  superficielle  que  profonde  (osseuse)  (Déjerine).  Pour 
arriver  à  affirmer  sur  le  vivant  cette  intégrité  de  la  moelle,  il  faut,  tout 
d'abord ,  le  diagnostic  de  compression  médullaire  étant  assuré,  être  certain  que 
la  flaccidité  ne  peut  être  attribuée  à  une  lésion  destructive  de  la  moelle  dans 
toute  sa  largeur.  Cela  étant  posé,  le  pronostic  est,  on  le  comprend,  relativement 
bénin  et  l'intervention  opératoire  aussi  nettement  indiquée  que  possible. 

Il  ne  faut  pas  cependant  oublier  que  l'absence  des  réflexes  a  été  observée 
malgré  la  destruction  incomplète  de  la  moelle  et  la  présence  de  dégénération 
des  faisceaux  pyramidaux  (Marinesco)  ('•).  Mais,  dans  ces  cas,  on  peut  supposer 
l'existence  de  lésions  occupant  une  partie  quelcon([ue  de  l'arc  des  réflexes  ten- 
dineux, par  exemple  des  altérations  dégénéralives  des  nerfs  ou  des  muscles, 
suffisantes  pour  expliquer  l'absence  des  réflexes.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette  ques- 
tion n'est  peut-être  pas  encore  complètement  résolue  (Brissaud). 

On  a  recherché,  dans  les  cas  de  tumeurs  de  la  moelle  ^psanimome,  fibrome, 
cancer)  s'il  n'existait  pas  de  modifications  cytologiques  du  liquide  céphalo- 
rachidien.  Le  résultat  a  été  négatif.  Il  en  a  été  de  même  dans  le  mal  de  Potl, 
malgré  les  lésions  méningées  intenses  t[ui  le  caractérisent.  Peut-être  dans  le 
dernier  cas,  faut-il  admettre  la  possibilité  d'un  enkystement  au  niveau  des  par- 
ties malades,  avant  empêché  la  chute  des  éléments  cellulaires  dans  le  reste  du 
liquide  céphalo-rachidien  (Sicard). 

Tels  sont,  en  résumé,  les  principaux  signes  généraux  de  la  compression  de  la 
moelle,  tels  qu'on  peut  les  déduire  de  la  connaissance  des  organes  intéressés. 
Mais,  bien  qu'en  principe  les  symptômes  restent  toujours  les  mêmes  dans 
leur  essence,  on  comprend  qu'ils  varieront  infiniment  comme  siège  et  comme 
allure  spéciale,  suivant  le  point  de  la  moelle  qui  aura  été  comprimé.  Il  est  éga- 
lement facile  de  se  rendre  compte  que,  dans  certaines  régions,  la  région  cer- 
vicale en  parlicidier,  des  phénomènes  spéciaux,  dus  aux  localisations  spéciales 
de  cette  région,  viendront  s'ajouter  à  la  symptomatologie  générale  de  la  com- 
pression médullaire.  Il  est  donc  nécessaire  de  considérer  séparément,  au  point 

(')  B.VDINSKI.  PnraplégK'  llasquo  par  compression  do  ki  moelle.  Anh.  de  méd.  expcrim.  cl 
<raiinl.  path...   ISIH. 

(-)  Brissaud.  lieeiin  nnirol.,  18iW.  p.  TiMI. 
('■)  Makinesco.  Souaine  incd..  IS!1N.  p.    \:c>. 
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(le  vue  (le  la  (Icsci'iplion  <los  symplùmcs,  oliaf[no  réffion  de  la  moello.  Mais. 
Itdiii'  éviter  les  rediles,  il  nous  [KHaîl  plus  simple  de  décrire  avec  quelques 
détails  les  signes  de  la  compression  d'une  région,  la  région  dorsale,  la  plus 
haliituelleinenl  intéressée.  Passant  ensuite  aux  autres  régions,  nous  nous 
Contenterons  clindicpu'r  les  phénomènes  spéciaux  à  chacune  d'elles,  sans 
insister  sur  ceux  ipic  nous  aurons  déjà  passés  en  revue. 

I.  Compression  des  segments  dorsaux  de  la  moelle  (de  la  sixième  vertèbre 
cervicale  à  la  ncuNiènic  xcrtèhri-  dorsale)  (Voir  la  tig.  21)9).  —  Ainsi  que  nous 
l'avons  vu,  la  succession  habituelle  des  phénomènes  peut  se  partager  en  trois 
périodes  :  IMa  pcriudr  des  pseudo-ncvra h/ies  ou  prodromique:  2"  la  période  de 
p/iralyxie  flarride:  Ti"  la  jKi'iode  de  parali/sie  avec  conlrnr titre. 

1"  Période  prodromique  ou  des  p>ieudo-névralyies.  On  pourrait  l'appeler  aussi 
la  période  des  lignes  extrinsèques.  Le  phénomène  qui  la  caractérise  est  la  dou- 
leur, ilue  à  la  compression  et  à  l'irritation  des  racines  et  des  nerfs  rachidiens. 
iVous  faisons  abstraction  ici  de  ces  douleurs  prémonitoires  mal  localisées  qui, 
dans  le  mal  de  Pott,  par  exemple,  doivent  être  attribuées,  selon  Vulpian,  à 
l'irritation  des  méninges  spinales. 

La  douleur  se  manifeste  sur  le  ti'ajel  d'une  branche  ou  d'un  tronc  nerveux, 
tout  comme  une  névralgie.  !\Iais  elle  se  distingue  cependant  de  cette  dernière 
(d'où  son  nom  de  pseudo-néx  ralgie)  par  certains  côtés  et  en  particulier  par 
l'absence  haliiluclle  des  points  douloureux  caractéristiques  des  névralgies 
vraies.  La  ressemblance  peut  cependant  quel(|uefois  être  assez  grande  (Vul- 
pian) pour  rendre  le  diagnostic  fort  hésitant.  C'est  ainsi  que,  suivant  la  hau- 
teur du  point  comprimé,  la  douleur  l'evêtira  les  apparences  d'une  névralgie 
intercostale,  Ijracliiale,  crurale,  sciatii[ue,  mais  en  général  avec  points  doulou- 
reux iiistaliles.  mal  délimités,  mobiles.  Il  peut  arri\er  même  que  la  douleur  se 
localise  en  des  points  qui  ne  paraissent  en  rapport  avec  aucune  localisation 
nerveuse.  Elle  se  fixe  ainsi  quekpu'l'ois  au  niveau  des  articulations. 

Les  <louleurs  sont  extrêmement  violentes  et  peuvent  revêtir  toutes  les  formes 
des  atroces  douleurs  du  tabès  :  constrictives,  fulgurantes,  léri'brantes,  con- 
quassantes,  en  ceinture,  etc.  A  peu  près  permanentes,  mais  quchjuefois  su])- 
porlables  à  certains  moments,  elles  s'exaspèrent  momentanément  sous  forme 
de  crises  d'une  é|)ouvantable  véhémence.  Les  crises  peuvent  être  nocturnes  et 
atïecter  dans  certains  cas  une  allui'c  périodique,  telles  sont  |>rovo(pu''es,  réveil- 
lées ou  exagérées  par  les  moindres  mouvements  du  membre,  par  la  marche, 
par  la  pression.  Mlles  sont  quelquefois  cependant  lieaucoup  moins  vives  et 
peuvent  se  borner  à  de  simples  sensations  de  ft)urmillements.  de  chaleur,  de 
froid,  d'eau  coulant  le  long  d'un  m(;mbre. 

La  violence  de  la  douleur  paraît  être  en  raison  directe  de  l'intensité  de  la 
compression  nerveuse.  Aussi  est  clic  portée  au  |ilus  haut  degré  dans  les  cas 
de  cancer  de  la  colonne  vertébrale  (|(araplégie  douloureuse  des  cancéreux 
de  Charcot).  Suivant  Touche  ('),  dans  celte  dernière  affection,  les  douleurs 
très  intenses  iudicpu  laienl  l'envahissement  des  racines  postérieures.  Lors- 
«pi'il  n'y  a  que  compression  des  racines  par  diminution  des  trous  de  conju- 
gaison, sans  envahissement  des  méninges,  les  douleurs  seraient  beaucoup 
moins  vives. 

La  ddideiir   n'es!    pas  seuleuiciil   siihjcclive.  Objectivement  il  existe  uiie\éii- 

(')  Touche.  .S'oc.  //c  neiu-iil..  li  juiji  l'.illl. 
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table  hypcrcsthésie,  telle  que  le  contact  des  vOlemenis  ou  des  draps  du  lil  peut 
devenir  intolérable.  Cette  liyperestliésie  est  exaelement  localisée  dans  la  zone 
de  distribution  sensitive  du  nerf  affeclé,  ou  bien  elle  s'étend  au  delà  de  ses 
limites,  ou  bien  encore  elle  reste  en  deçà  et  ne  se  manifeste  que  dans  une  petite 
portion  de  son  territoire. 

Le  plus  souvent  la  pseudo-névralgie  est  l)ilatérale:  on  sait  avec  quelle  insis- 
tance on  attire  toujours  l'attention  au  sujet  des  névralgies  doubles.  Mais  dans 
le  cas  de  néoplasme  des  méninges,  par  exemple,  il  peut  très  bien  se  faire  que  la 
tumeur  soit  placée  de  telle  façon  que  les  racines  sont  comprimées  d'un  seul 
côté.  Alors  la  douleur  est  unilatéi-ale  et  occupe  le  même  côté  que  la  tumeur  le 
long  de  la  moelle.  On  conçoit  que  plus  la  tumeur  est  grande  en  hauteur,  plus 
nombreuses  seront  les  racines  comprimées  et  par  conséquent  plus  étendue  et 
plus  diffuse  sera  la  douleur. 

Il  est  à  noter  que  quelquefois  les  douleurs  intolérables,  surtout  pendant  les 
crises,  et  qu'on  ne  peut  arriver  à  calmer  par  l'emploi  des  analgésiques,  des  nar- 
cotiques, de  l'opium  et  de  la  morphine  aux  plus  hautes  doses,  cessent  tout  à 
coup  spontanément  pendant  un  certain  temps,  pour  reprendre  ensuite,  il  est 
vrai  (Charcot).  On  ne  connaît  ]ias  la  cause  de  ces  amendements  spontanés. 

Bien  qu'à  cette  période  il  n'existe  pas,  à  proprement  parler,  de  paralysies 
véritables,  on  peut  quelquefois  observer,  du  fait  de  la  douleur,  un  certain  degré 
d'impotence  motrice,  analogue  à  ce  (pu^  Mœbius  i\\)[)c\\e  akineAùi  a Igmi  {Pav- 
menlier). 

Plus  tard,  les  douleurs  continuant  toujours,  on  voit  apparaître,  dans  certains 
cas,  des  troubles  tropliiqiiea  de  la  peau.  Le  plus  fréquent  est  le  zona  intercostal. 
D'autres  fois,  ce  sont  des  éruptions  de  phlyctènes,  de  l)ulles,  plus  ou  moins  net- 
tement localisées  suivant  le  trajet  des  nerfs  ail'ectés.  Enfin  on  peut  voir  survenir 
des  escarres. 

h'amyotrophie  est  la  résultante  de  la  lésion  traumatique  des  nerfs  et  des 
racines  rachidiennes.  Elle  va  rarement  jusqu'à  la  paralysie.  D'ailleurs,  dans  les 
cas  de  compression  de  la  moelle  dorsale,  l'amyotrophie  passe  facilement  ina- 
perçue, en  raison  des  muscles  qu'elle  peut  atteindre.  Lorsqu'il  s'agit  de  tumeurs 
d'une  grande  étendue,  intéressant  à  la  fois  un  très  grand  nombre  de  racines 
rachidiennes,  cette  amyotrophie  peut  revêtir  l'aspect  de  l'atrophie  musculaire 
généralisée  (Séné)  (').  Elle  est  remarquable  par  la  rapidité  extrême  de  son  déve 
loppenient. 

Enfin,  à  une  période  plus  ou  moins  avancée  de  cette  première  phase,  on 
observe  quelquefois  une  unest/iésie  circonscrite  du  type  radiculaire  dans  le 
domaine  des  nerfs  intercostaux.  Cette  insensibilité  de  la  peau  s'allie  avec  les 
douleurs,  qui  ne  sont  pas  moins  vives  lorsqu'on  la  rencontre  {ancgtliésie  doulou- 
reuse). Il  est  bon  de  se  souvenir,  à  ce  propos,  qu'une  lionne  partie  du  thorax 
est  innervée  par  des  nerfs  autres  que  les  intercostaux,  et  provenant  d'une  oii- 
gine  plus  élevée.  Ce  n'est  donc  que  dans  les  cas  de  compression  portant  sur  le 
dernier  tiers  de  la  colonne  dorsale  que  l'on  devra  constater  les  phénomènes 
d'anesthésie. 

rSous  donnons  ici,   d'après  Thornburn  (-),  le   tableau   indiquant,   conformé- 


(')  Séné.  Étiulo  sur  <|U('l(|iies   cas   d'almpliio    nuisi-iilnire   i;t^nPi'alisée  consécutive   à   ilos 
lunieui-s  malignes  ilo  la  colonne  vertchralc.  Tlièse  de  Paris,  ISXi. 
(-)  Thornburn.  .\  contiibulion  lo  tlic  siiii-'crv  ol'  llie  sjiinal  cord   I.ondon,  ISSO. 
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ment  à  ses  recherches  analomo-cHiiiqiies,  les  rapports  ipii  peuvent  exister  entre 
la  limite  de  l'anesthésie  t>t  le  siès'c  de  la  lésion. 


SIÈGE    PI!OB.\BLE    DE    L.\    LÉSION 

NERF    LE    PUS    ÉLEVÉ    DONT 
LES   10>'CTIO.\S    SONT  .\BOLIES 

6'  iiilercoslal. 

8"  intercostal. 

7"  intercostal. 
l'2°  dorsal. 
l"'  lombaire. 
1  "  lombaire. 

&  dorsale                                              .    . 

"'■  dorsale                            .                     .... 

Jonction  des    9    cl   10    dorsales 

_            10"  et  11'        —        

—            11    et  1-2'        —         

2»  Période  de  paraUj>iie  flasqiie.  —  On  a  vu  plus  haut  que  dans  certains  cas, 
dans  les(|uels  l'agent  de  la  compression  n'agit  point  sur  les  racines  ni  les  nerfs 
rachidiens,  la  première  période  des  pseudo-névralgies  pouvait  faire  défaut. 
Les  premiers  symptômes  de  la  compression  médullaire  déhuleni  alors  par  la 
période  de  paralysie  flasque.  Dans  ce  cas,  elle  s'accompagne  bien,  à  vrai  dire, 
de  quelques  troubles  sensitifs,  mais  jamais  aussi  développés  que  lorsque  la 
rcimpression  porte  dès  l'abord  sui-  les  racines  et  les  nerfs.  Ce  ne  sont  alors  qiie 
([uelquos  picotements,  fourmillements,  plus  ou  moins  marqués,  et  les  phéno- 
mènes les  plus  accentués  portent  sur  la  motilité  (Ollivier  d'Angers,  Vulpian). 

Lorsque  la  compression  est  localisée  à  la  moelle  dorsale,  c'est  à  la  paralysie 
des  membres  inférieurs,  ou  paraplégie,  que  l'on  a  allai re  tou joins.  Klle  ne  se 
produit  pas  brusquement,  mais  son  développement  est  graduel  et  plus  ou 
moins  lent  suivant  les  cas.  Cependant  il  faut  savoir  que,  lorsque  la  compression 
porte  à  la  partie  tout  à  l'ail  supérieure  de  la  moelle  dorsale,  on  jieut  observer 
quelquefois  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  dans  les  membres  supérieurs.  Ces 
phénomènes  ont  été  décrits  sous  le  nom  de  jinrah/sies  récurrentes,  progré- 
dientes,  ascendantes. 

La  paraplégie  est  flasque,  car  les  membres,  si  paralysés  qu'ils  soient,  ne 
sont  jamais  raides,  ni  immobilisés  par  la  contracture  dans  des  positions 
vicieuses.  En  outre,  on  ne  constate  pas  en  général,  à  celte  période,  d'exagé- 
ration des  réflexes  rotuliens  comparable  à  celle  qui  s'observe  dans  la  période 
suivante. 

Ils  peuvent  être  complètement  abolis.  priii(i[ialement  si  la  compression  porte 
au  niveau  du  renflement  dorso-lombaire  où  se  localise  leur  centre  médnllaiie. 
Ils  sont  conservés  ou  même  légèrement  exagérés  si  elle  porte  au  niveau  du 
reste  de  la  région  dorsale.  En  tout  cas,  à  celte  période,  l'exagération  des 
réflexes  patellaires  ne  va  jamais  jusqu'à  la  trépidation  épileploïde  du  pied.  On 
peut  quelquefois  observer,  en  particulier  dans  le  mal  de  Pott,  antérieurement 
à  l'apparition  de  tous  autres  symptômes  du  côté  des  membres,  un  certain 
degré  d'exagération  des  réflexes.  Ce  signe,  d'après  (liacometti  ('),  indicjuerait 
alors  l'excitation  de  la  moelle  et  serait  un  indice  précoce  de  la  compression  de 
cet  organe. 

Il   faut    dire  que   la    hansilion   cnlre   celle   pi-riode   el   la  suivante  se  lait   la 

(')  Glvcometti.  Tlièse  île  l'aris,  18'.)S. 
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Iiliipart   (In   li'ni|)s  d'une  façon  tout  à  l'ail  insensible.  En  d'autres  termes,  l'aug- 
mentation  notalile  des  réflexes  rotuliens.  le  clonus  du  pied,  enfin  la  contrac- 


Kic.  2yj.  —  Iiiiic-i'\  afion  ra<!iculaire  de  la  peau:  i-égion  anléi-ieure  (d'après  Thornbui-n). 


turc,  s'installent  tfraduellement,  sans  qu'il  suit  |)ussiljle  de  marquer  nettement 
le  passage  de  l'un  à  l'autre  de  ces  états. 
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STo- 


Lorsque  ragent  de  la  compression  est  sihié  au  niveau  de  la  région  dorsale 
supérieure  ou  moyenne,  on  n'observe  pas.  sinon  d"une  façon  tardive  el  excep- 
tionnelle, de  troubles  des  sphincters.  11  en  est  luul  autrement  si  la  partie  dorso- 


Kiii.  -2111.  —  IiiiiiTv:ili ■.■idirulniic  (le  l.i  |irriii  •.  iTvicrji  |ioslci'iciMT  (diipri'S  Tlioniburn). 

lombaire  de  l'organe  est  intéressée.  Nous  n-xicnilrnn^  sur  ce  point  à  jiropos  de 
la  compression  de  la  région  lombaire. 

Les  trot(/>lr^  ilr  ht  rtensibilité,  qui  se  pnidiiisciil  h  des  époipies  variables,  mais 
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généraleraenL  tardives,  peuvent  cepeiulaiil,  dans  cerlains  cas,  manquer  complè- 
tement, du  moins  en  ce  qui  concerne  les  troubles  objectifs.  Ils  indiquent  que 
Ja   compression  intéresse  les  parties  les  plus  profondes  de  la  moelle.  On  les 


C8.D 


L  1.2 


L.3- 


Fie.  295.  —  Innervation  liidiciihiii'e  iIc  la  peau;  région  antéiieiii'e  (d'apiès  Kocher). 

observe,  en  effet,  avec  le  type  radiculaire  le  mieux  caractérisé,  même  en  l'ab- 
sence complète  de  lésions  des  racines  (').  Ils  licniicnt  d'ailleurs,  on  le  sait,  la 


(')  TocciiE,  Thom.\s  et  LonxAT-JAcOD.  ^oc.  de  nruml.,  l  jiiilleL  1901. 
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prcmioro  place  dans  lo  cas  de  tumeur  centrale  de  la  moelle.  Mais  nous  ne  sau- 
rions nous  occuper  ici  de  ces  cas  particuliers,  qui  rentrent  dans  le  cadre  de  la 
syriiigomye''lie.     Nous    avons    déjà   'parlé    des    fourmillements,    picotements, 


^■^  / 

L  1.2 1 

C  6.7— i. 

C6 
S3 


FiG.  20(î.  —  iTHifrv.ilioii  radiriihiin-  «le  hi  [ic-iii;  l'éginii  postérieure  {tl'opros  Kociier). 

cngourdisseiuenls,  douleurs,  qui  pcrsislcul  li'  plus  ordinaircnicnl  |>(Michuil  rclli- 
[XM'iode. 

l'Ji   fail    de  I roubles  ol)jecl il's  de  la  scnsiliilili-,  \f>  lii/pcri'^l/iéxii'y:,  ilu<('sllii-sies. 
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ane'^lhésicf:.  suiiL  les  phénoniriK's  les  plus  fiéquemnienl  observés.  Tantôt  li- 
moindre  pincement,  la  moindri-  piqûre,  quelquefois  même  le  simple  frôlcnieuL 
sont  perçus  à  l'égal  d'une  d(juleur  vive,  qui  peut  quelquel'ois  persister  beau- 


Fic.  ^97.  —  Innervalion  i-:iilicnliùi-c  ilc  hi  pc-iii;  face  aiiltTÏeiir'c  (d'aiircs  ScilTor,  IIKH). 


coup  plus  longtemps  ([ue  de  juste  après  la  cessation  de  l'excitation  cutanée. 
Tantôt  il  existe,  au  contraire,  un  certain  degré  d'aneslhésie,  maniuée  par  un 
retard  parfois  très  notable  dans  la  perception  de  la  sensation.  D'autres  fois,  ce 
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soiil   des  (MTCiirs  de  lieu  dans  la  localisation  de  la  sensation  :  le  malade  croit 
avoir  (''lé  touché.  pi(|ué,  pincé  en  un  point,,  alors  que  l'excitation  a  ])orl('  en  un 


l'u..  -iiW.  —  liiiirrv:ili.>Ti   r.iiliciilairc  lic  l.i  |,fiiii:   liire  |iiislcTiciiic  nrjipivs  .Si-ilTer.   l'.KMM'I. 


.iiilrc   |>oinl    plus   on    moins  (■■li)ii;ni'-  de  celui  (|U  il  iMdi(|ue.   Il  ,irii\e   mènii'  iincl- 

(')  Les  ligures  '21)7  cl  '2!I8  sont  cxliailcs  d"iin  travail  de  Seilïer  (Das  Spinale  Sensibili- 
UiLsscliema  zui-  Segmeiitdiagnosc  der  liiickenniai-kski'ankliciten.  Avrli.  /'.  Psi/ch.,  Bd  X.\.\IV, 
IL  '2),  et  rcproduiles  d'apiès  lui  sciiéiiia  établi  spéL-ialcineiU  pour  l'emploi  pratique  au  lit. 
du  malade. 
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quelbis  dants   ces   cas   que   le    patient    indique    faussement    un    point    sur 

j,.  -Nf/fd/t  droit  lalérnl. 

1C    /  /-, .\erff/ii  petit  droit  antérieur. 

Anastomose  p.  t'hijpogfo.ssr. 
Annsfomosp  du  vague. 
y.  du  f/rtitid  droit  antrrirur. 
Br.  mffsfoidU-niif. 
Hr.  auricntairc. 
Fir.  Ci'rrivitle  transversr. 
)       S.  du  tni/H-z-,  dr  Vauijuhiirr  et  du 
rhomlmide. 

"i-ct/tr/cutairc. 
i-acromifttr. 

-V.  phrênique. 
A',  de  t'uinjuloirt'. 
S.  du  rlunuttoide. 
-N ,  sous-sifipiitniri;. 


.V.  du  sous-vfavirv. 
A",  grand  pecto ml. 

.Y.  uiusridd-cutnur. 


Segtui'uts  t/orsdu 


Scgnwuts  foinOfiirca, 

Srgnu-uts  sffcrcs. 
Segment  cnnygien. 


yrrf  (tu  rclfveur  de  l'anus 

ycrf  (le  l'obturnleur  interne 

Serf  du  sphiueter 

Serf  honteux  interne 


.V.  brnnebinl  eut  uni'  itif. 
Son  aceessoire. 


Grand  abtlomino-gvuil/iL 
Pet  if  ufidomiuif-ttéui/a!. 

Fémoro-cutnnr. 
Génifo-crural. 


Crunil. 
OhIurateuV. 


uperieur. 


.V.  du  pgrnmidal. 

,V.  du  juuicuu  supérieur. 

S.  du  jumeau  inférieur. 
y.  du  carré  crural. 
S.  petit  seiotique. 
.Y.  grand  seiatique. 

Fio.  -iîKi.  —  Constilulion  radiciilaire  des  plexus.  Ropporls  anatomiques  existants  :  1»  entre  les  segments 
niëdullnires^t  les  corps  verléhranx:  2"  entre  l'oriyine  spinale  des  nerfs  rachidiens  et  les  apophyses 
épineuses  des  vertèbres.  —  Co  \.  nerf  roocvi^ien  {d'nprr.<;  Drjerine).  V  f  iL   n  ^     V-     77^ 

côté    opposé    du    corps,    à    peu   prés    symétrique    de    celui    qui   a    été    excité. 
L'anesthésie^  rarement  absolue  dans    tous   ses   modes,    peut    cependant    les 
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mITccUtIoiis.  cl  aussi  l)i('n  [loiir  la  si'iisiliilili-  siipcrlicicllcciuo  yxmv  la  sensibililé 
|ii(ir(iii(l(\  I'"lli'  s  l'Ialilit  ]irot;rossivoinenl,  (lobuliiiil  quelquefois  |iar  la  périphérie 
il  un  ineiniire  |wiur  icuionter  vers  sa  racine.  I']lle  intéresse  d'abord  le  tact,  puis 
la  lem])cralure.  La  sensibililc  à  la  douleur  persisterait  la  dernière  (Michaud). 
Mais  cet  ordre  n"a  rien  dalisolu  et  Cliarcot  a  vu  la  sensibilité  thermique  dis- 
paraîlrc  la  |ircmière.  Lanalgésie  complète  est  cependant  relativement  rare. 

On  a  conslalé  dans  un  certain  nombre  de  cas  la  dissociation  dite  syrinf^omyé- 
lique  de  la  sensibilité  (Edsall('),  Vines(-),  Marinesco,  Déjerine  (''),  Van  Gehuch- 
lcn)(').  Cette  dissociation  serait  due  à  la  lésion  des  faisceaux  de  Gowers,  sui- 
vant l'hypothèse  de  \'an  Gehuchten  et  de  Brissaud,  hypothèse  qui  n'est  point 
ailmise  i)ar  Déjerine. 

Ces  troubles  sensitifs.  «pii  laissent  le  plus  souvent  indemnes  les  membres 
inférieurs,  à  moins  que  la  partie  tout  à  fait  inférieure  de  la  moelle  dorsale  n(^ 
soit  intéres.sée,  prennent  dan-  le  cas  actuel  beaucoup  moins  d'importance  que 
dans  la  compression  de  certaines  autres  régions  de  la  moelle.  Les  zones  d'anes- 
Ihésie,  généralement  du  type  radiculaire,  occupent  le  thorax,  à  difféi-entes  hau- 
teurs suivant  le  siège  de  la  compression.  La  limite  supérieure  de  l'anesthésie 
permet  de  reconnaître  à  (|uel  niveau  siège  l'agent  de  compression  de  la  moelle. 
Nous  renvoyons  pour  le  diagnostic  du  siège  au  tableau  de  la  page  ST."  et  aux 
ligures  des  pages  874  à  879.  Mais  il  ne  faut  pas  croire  que  la  limite  de  l'anes- 
thésie soit  toujours  d'une  netteté  absolue.  Le  passage  du  territoire  anesthésié 
aux  régions  saines  peut  se  faire  insensiblement  sans  transition  brusque,  ni 
régulière.  A  ce  propos,  on  peut  donner  comme  exemple  le  cas  d'Eichhorst,  cité 
par  Parmentier.  dans  lequel  le  territoire  anesthésique  situé  au-dessous  de  la 
lésion  était  séparé  <lu  leiriloin»  siqiérieur.  indenuie,  par  une  bande  transversale 
illiyperesthésie,  de  deux  ou  trois  centimètres.  Gette  zone  intermédiaire,  en  cein- 
ture, n'était  pas  régulière  dans  le  sens  vertical,  mais  plus  large  dans  certains 
points  que  dans  d'autres. 

r>"  Période  de  paralysie  avec  contracture.  —  On  a  vu  plus  haut  que  celte 
période  peut  man([uer,  dans  certains  cas  bénins,  où  la  moelle,  bien  que  nette- 
ment comprimée,  au  |)oiut  de  donner  lieu  à  une  paraplégie  nas(pie  intense  et 
durable,  n'est  cependant  pas  iirolondc-ment  lésée  (Babinski). 

Lorsqu'ils  surviennent,  cv  ipii  a  lieu  dans  la  grande  majorité  des  cas,  les 
|)liénomènes  spasmodifiues  |)iii\cnl  débuter  plus  ou  moins  tôt  après  l'appari- 
tion du  trouble  du  mouvement.  Cela  ilépend  de  l'intensité  de  la  compression  et 
de  la  rapidité  de  la  lésion  produite  par  elle,  lésion  en  conséquence  de  laquelle 
s'elVectue  la  dégénéralion  du  faisceau  pyramidal,  dont  ils  sont  l'expression  cli- 
nicpie.  On  les  voit  apparaître  au  bout  de  trois  semaines  dans  les  cas  rapides, 
de  six  semaines  ou  de  deux  mois  dans  les  cas  les  plus  habituels.  En  tout  cas, 
lorsqu'ils  se  manifestent,  ils  sont  la  preuve  indéniable  de  la  participation  de  la 
moelle,  que  seuls  ils  indiquent,  tous  les  autres  phénomènes  :  anesthésié,  dou- 
leurs et  même  paralysie  pouvani  relever,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  plus  haut, 
de  la  seule  lésion  des  racines.  11  est  vrai  que  cela  est  relativement  rare. 

l'out  d'abord  les  réflexes  roluliens  s'exagèi-eiit.  cl  l'on  voit  se  manifester  la 
lrc''i)idation   épileploïdc  des   pieds,    le   signe   de    l'abinsUi.  Puis  surviennent  des 

(')  Eds.^ll.  Sor..  tieiirol.  de  l'hiladi-ljiliie.  "ilt  iléceriiljrc  18't7. 

(-)  \'iNES.  Homaina  med.,  I8il8. 

(•"')  Dkjerine.  l'rogrè.i  incil.,  18(W. 

(')  Van  CiF.ticciiTEiN.  Semaine  ttiéd..  IS'.M). 

TiiAiTi    Di,  Mr.r)i;i:iNL.  ■-'    èdil.   —  l\.  ôfi 
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crampes,  soil  s[)ont;un'-es,  soil  provo(|iiées.  Kilos  |)euvent  èlre  produites  par  des 
eirorts,  par  la  marche  en  parliçiilier.  par  des  chocs  ou  des  coups,  ou  sinipic- 
meril  par  des  excitations  cutanées,  voire  1res  légères,  telles  que  le  pinccuicuL 
ou  même  le  simple  frôlement  de  la  peau  par  les  draps  du  lit. 

KcniaU  a  signalé  l'existence  du  «  rcllex<'  fémoral  »  dans  la  compression  n\r 
dullaire{').  H  consiste  en  ceci  :  l'excitation  d'une  zone  limitée  de  la  l'ace  anté- 
rieure de  la  cuisse  provoque  la  llexion  des  ti'ois  premiers  orteils,  puis  l'exten- 
sion du  pied,  enfin  l'extension  de  la  jambe  par  contraction  du  quadriceps.  Dans 
un  cas  de  mal  de  Pott,  cité  par  Remak,  C(>  «  réflexe  fémoral  »  co'incidait  avec 
le  signe  de  Babinski.  D'après  Westphal,  la  contraction  du  quadriceps  est  pro- 
bablement d'autant  plus  forte  que  la  lésion  est  située  plus  bas. 

Bientôt  à  ces  accès  passagers  de  contracture  succède  l'étaljlissement  Icnl. 
graduel,  progressif,  de  la  contracture  permanente.  A  son  début,  le  ()ius  habi- 
tuellement, les  membres  inférieurs  sont  maintenus  dans  un  état  plus  ou  moins 
accentué  de  rigidité  dans  l'extension.  Cette  position  permet  encore  la  marche 
avec  des  béquilles.  .Mais  bientôt  la  contracture  augmentant,  ils  se  lléchisseiil. 
et  le  malade  est  confiné  au  lit.  C'est  alors  (pTôn  \  oit,  au  degré  extrême,  la  cou 
fracture  acquérir  une  intensité  par  bonheur  relativement  peu  fréqueidc.  Les 
cuisses  sont  demi-lléchies  sur  le  bassin,  serrées  l'une  contre  l'autre,  les  jaiubes 
complètement  pliées  sur  les  cuisses  au  point  que  les  talons  viennent  toucher 
les  fesses.  Dans  ces  cas,  toutes  les  tentatives  ([uc  1  on  fait  pour  détitiire  les 
positions  vicieuses,  pour  forcer  la  contractui'e.  ne  font  (jue  1  augmenter. 

C'est  dans  les  cas  de  ce  genre  que  la  nutrition  des  membres  inférieurs,  restée 
indemne  complètement  chez  certains  sujets,  ou  ayant  résisté  longtemps,  finit 
par  s'altérer  dune  façon  sérieuse.  An  degré  le  moins  accentué,  ce  sont  de- 
simples  troubles  vaso-moteurs  ou'  sécrétoires,  tels  que  teinte  violacée  des  tégu- 
ments, refroidissement  des  membres,  sueurs  abondantes.  (3n  a  signalé  égale- 
ment des  éruptions  cutanées  (bulles,  pemphigus),  des  arthrites  et  hytlarthroscs 
des  articulations  des  memljres  inférieurs,  l'atrophie  musculaire  en  masse,  enlin 
la  rétraction  délinitive  des  tendons  des  muscles  contractures. 

Un  des  troubles  Irophiques  les  plus  graves  qui  peuvent  survenir  à  celle 
époque  est  la  production  des  escarres,  qui  parfois  emportent  le  malade,  soil 
par  septici-mie,  soit  par  méningo-myélite  secondaire.  La  mort  peut  égalemeiil 
survenir  par  la  cachexie  résultant  de  l'aggravation  progressive  des  symptômes 
ou  par  une  maladie  intercurrente,  pneumonie,  tuberculose  pulmonaire,  à 
laquelle  li'  patient  est  peu  en  mesure  de  résister,  on  encore  par  infection  uri- 
naire  résultant  des  troubles  sphinclériens  vi'-sicanx. 

Mais  la  gttcri:<oh  peut  survenir,  nièuK!  spontanément,  et  dans  des  cas  que  leur 
gravité  aurait  pu  faire  passer  pour  désespéi-és.  .t  fortiori  cela  est-il  possible 
dans  la  période  de  paraplégie  flasque.  Cette  guérison  ne  peut  guère  être 
olitenue  que  par  l'intervention  chirurgicale  dans  les  cas  de  tumeurs  de  la 
uioflle.  Mais  pour  d'autres  causes  d(^  compression,  pour  le  mal  de  Polt  en  par- 
ticulier, les  moyens  médicaux  suffisent  souvent  pour  amener  la  rétrocession  du 
champignon  tuberculeux  méningitique,  même  à  la  période  de  contracture  hi 
|)lus  accusée.  On  cite  des  cas  de  guérison  après  plusieurs  mois  et  même  un  an 
et  demi  d'une  contracture  (Charcot,  Leudet,  Vulpian)  ayant  été  assez  considé- 
rable ]K>ur  produire  la  rétraction  fies  tendons,  dont  il   avait  fallu   faire  la   téno- 

(')  Hemak.  Ncurol.  Cciilrnlhl.,  l'.MKt,  |,.  T. 
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Idiiiio  afin  do  réduire  los  positions  vicieuses,  de  ramener  le  luembre  dans  la  rec- 
lilude  et  de  permettre  aux  pieds  de  poser  sur  le  sol.  (;iiarcol  insiste  sur  ce  lait 
i|ue,  môme  après  des  années  de  i^uérison  ininterrompue,  le  malade  conserve  les 
icilexes  l'otuliens  exagérés  à  un  liaul  degré  et  une  lii^pidalion  épileptoïde  des 
pieds  très  accusée. 

H.  Compression  des  segments  cervicaux  de  la  moelle  (de  la  première  à  la 
sixième  vertèbre  cervicale]  (voy.  la  tig.  li'Jll).  —  Kn  ce  (jui  concei'ue  les  paendo- 
iiévralgies  dans  ce  cas,  il  suflil  de  se  rappeler  le  trajel  cl  la  distribution 
lulanée  des  nerl's  des  plexus  cervical  cl  luachial.  (In  sait  ipie  le  premier  se 
distribue  en  arrière  au  cou,  en  avant  aux  parties  lalérales  cl  ant(*rieures  du 
cou,  à  la  région  claviculaire  et  à  la  partie  supérieure  du  moignon  de  l'épaule. 
OuanI  aux  nerl's  du  plexus  brachial,  suivant  le  siège  de  la  com])ression,  les 
douleiii's  suivront  le  trajet  des  dilTérenls  troncs  du  bras. 

La  parahjmi  commence  généralement  par  les  membres  sujié'rieurs  (y;a?'«p/ëi7/'c 
cc?^nca/e)  et  peut  s'y  localiser  exclusivement  ou  lii(Mi  envahir  <'onsécnlivemenl 
les  membres  inférieurs.  Il  est  absolument  exccplionncl  de  voir  la  ]iaraly><i(' 
intéresser  dès  l'abord  les  membres  alxlominaux. 

Elle  débute  souvent  par  le  membre  supérieur  d'un  seul  côté.  Puis  clic  se 
poi'te  sur  le  bras  du  côté  opposé  et  reste  ainsi  localisée  un  certain  lenips  avani 
de  ])asser  aux  jambes.  jMais  il  peut  se  l'aire  aussi,  en  particulier  dans  le  cas  de 
lumeurs  situées  latéralement,  ipi'à  la  monoplégie  brachiale  primitive  succède 
une  paralysie  du  membre  inférieur  du  même  côté  et  que  la  symptomalologie 
consiste  pendant  un  certain  temps  en  une  hémiplégie.  Mais  bientôt  le  membre 
supérieur  du  côté  opposé  et  à  sa  suite  le  membre  inférieur  se  pi'cndronl  à  leur 
tour,  et  alors  on  sera  en  présence  d'une  paruph'ijii'  lotnle. 

(".elle-ci  n'est  nullement  Taboutissant  forcé  de  la  compression  de  la  moelle  en 
celte  région.  Tout  peut  se  Ijorner  à  la  paraplégie  cervicale  (').  En  ce  qui  cmi- 
<erne  la  localisation  de  la  paralysie,  suivant  le  siège  de  la  compression,  on 
])ourrait  se  reporter  aux  résullats  des  recherches  expérimenlales  el  anatomiques 
de  Fei-rier  et  Yeo.  de  llerringham  (-),  mais  il  vaut  mieux  avoir  égard  aux  données 
analomo-clinicpies.  jilus  inli'ressantes  dans  le  cas  pari  icnlier  ((iowers,  Tliorn- 
liiirn).  \"i)ici  le  talilean  de  TliornliUi'n  à  i;e  snjel  : 

Sous  cl  sus-éiiiiiçu\ /    1,  .     , 

Petit  l'ond? \ 

Biceps 

Brachial  antérieur /    ..  .     , 

Deltoïde ( 

Long  et  court  supiiiatours ; 

Sous-scapulairo 

Proiialeurs i 

(Irand  mnil / 

Grand  dors.d \'l    r.icinc  i'or\  ic.ilc. 

Grand  pcclor.il k 

Triceps l 

Grand  dcnlelé 

Extenseurs  du  poii^iict \\\    r.iciiic  i-i'i-vicalc. 

Fléchisseurs  du  puiiiMCl \  III    r.icinc  ei'rvi<'.ile. 

Interossoux , 

j\utres   riiu-rirs    iidrinsèques  de  l.-i        t    r.ieiiu'  dnrs.dc. 
main 

'i   linocA.  Gaz.  In'lfl..   Il  j.iiiMrr  l'.Mlll. 

(-)  IIkhiumuiam.  Iti'clieri'hes  ;Mi,'deiiiii|ui'<  sui'  \;\  dislriliiiliiui  des  r;ieîm--:  l'aeliidieiuies. 
/-•)•',(■.  //..;/.  s,ji-..  London,  188."i. 
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La  scnsibililc  peut  rester  inlacte.  lorsque  la  lésion  |)orte  surtout  sur  la  parlie 
antérieure  de  la  moelle.  Dans  le  cas  contraire,  ranesthésie  occupe  les  quatn- 
membres  et  le  tronc.  Sa  limite  supérieure  varie  suivant  que  la  compression 
agit  plus  ou  moins  haut.  Lorsqu'elle  intéresse  la  partie  supérieure  du  renfle- 
ment cervical,  l'anesthésie  est  bornée  en  haut  par  une  ligne  correspondant  à  la 
l)ase  du  cou.  Lorsf|uelle  est  située  plus  bas,  la  parlie  supérieure  du  bras  reste 


Fk;.  r.(KJ. 

Vu..  r.lif».  ÔOI,  —  Compres?-ion  de  \a  moelle  îui  iiivcou  des  6'  cl  7'  vertèbres  cervicîilcs. 
.Viieslhésie  ;i  topofiraphie  nifiiculaire  ld'aprè>  Touche!. 

en  dehors  de  la  zone  d'aneslhésie  (_fig.  ."un  ri  ."01)  suivant  les  zones  de  ilislri- 
bution  radieulaire  (fig.  2!)')  à  21)8). 

Mais  ce  n'est  pas  seulement  au  point  de  vue  de  la  localisation  des  troubles 
moteurs  et  sensitifs  (')  que  la  compression  portant  sur  la  région  cervicale  de  la 
iiioelie  est  intéres.sante  à  considérer.  C'est  surtout  au  pniul  de  vue  de  l'existence 
d  un  certain  nombre  de  phénomènes  qui  lui  sont  ])ropies  et  qui  sont  dus  aux 
localisations  fonctionnelles  spéciales  de  cette  partie  du  névraxe. 

Charcot  a  longuement  étudié,  dans  ses  leçons  sur  la  compression  lenle  de  la 
moelle,  le  phénomène  du  poids  lent  permanent  avec  atloi/ues  syncopalcs  et  rpi- 


(')  Thornburn.  Tlii-  ilisliihiition  nf  paralysis  and  ana'sUic.-ii.i   in  injuries  of  llie  cervical 
région  of  tlie  spinal  iniiL  ll,!l.  mr-l.  Jtiuvn.,  2'2  décembre  IS88. 
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li'jilijoi'inex.  11  csl  dû  à  l;i  coiniuM'ssioii.  <  >ii  |ii'iil  oliscrvcr  l'iii.'ore  \c^  conviihioii--^ 
i'pilej)ti/'o)-inci<  géiiéraltKri's,  (jui  iiciivcnl,  l)ien  que  raromciiL,  se  reiiconlnT  dans 
la  compression  tics  autres  régions  de  la  moelle  (Micliand),  mais  qui,  d'aprè- 
Brown-Séquard,  afl'ecLeraient  une  fréquence  d'aulanl  plus  grande  t[ue  la  h'-sion 
se  rapproche  davantage  de  la  première  cervicale. 

On  rencontre  encore  la  ijcne  respiratoire  (pneumogasliitpic,  pliriMiitiue),  qui, 
associée  dans  un  cas  à  des  douleurs  de  la  région  sca]>nlaire,  a  ])u  en  imposei- 
|)endant  un  certain  lemps  et  l'aire  croire  à  une  phtisie  pulmonaire  au  début 
(•iull).  La  gêne  respiratoire  peut  aller  ([uelquefois  jusqu'à  de  véritables  crises 
de  dyspnée. 

On  lrouv(>  encore  signalés  dans  diverses  observations  :  le  /locjncl,  les  vomi>i- 
.tements  répétés  (phrénique),  les  troubles  de  la  déijlulition.  11  faut  mentionner  en 
outre  certains  troubles  de  la  eirciilation,  consistant,  soit  en  l'ougeur,  soit  en 
pâleur,  et  localisés  à  la  face  ou  môme,  dans  quelcpies  cas,  généralisés  à  tout  le 
corps  (Vulpian),  avec  élévation  et  abaissement  de  la  lempéralure . 

Enfin,  dans  les  cas  où  le  centre  cilio-spinal,  à  partir  île  la  o"  cervicale,  est 
intéressé,  on  observe  des  tniubles  rjciilo-pi/ptllaire^,  consistant  en  mydriase, 
myosis,  inégalité  pn|iillaire.  Il  n'y  a  rien  de  fixe  dans  la  succession  de  ces  phé- 
nomènes :  la  dilalaliiin  peut  survenir  la  première  et  le  myosis  en  sec(in<l  lieu, 
ou  réciproipieuienl . 

D'après  les  localisalious  i'oiicliiiiinelli>s  spéciah's  de  la  niciellc  i-ei'vicale.  on 
i-onçoit  le  caractère  de  gravité  <pu'  peut  revêtir  dans  certaines  circonstances  la 
compression  de  cette  région.  Dans  un  cas  de  kyste  hydalique  de  la  région 
cervicale,  Scherb  (d'.Mger)  a  vu  la  nnnl  >-ur\cnii-  jiar  inondation  bulljaire  con- 
sécutive à  l'ouxcrture  de  la  poche  dans  le   canal  racliidicii  (  '  ). 

111.  Compression  des  segments  lombaires  de  la  moelle  (de  la  onzième 
vertèbre  dorsale  à  la  première  vertèbre  lombaire  (voy.  la  lig.  ;*0t)).  —  Intégrité 
des  membres  supérieurs  et  de  la  plus  grande  jKii-tie  du  tronc,  prédominance 
des  troubles  sensitifs  et  moteurs  au  niveau  des  membres  inférieui's,  apparition 
précoce  et  plus  grande  gravité  des  troubles  sphinctériens  anaux  et  vésicaux, 
tels  sont  les  synqitôiues  les  plus  saillants  de  la  compri>ssion  de  cette  région  de 
la  moelle. 

Les  pseudo-néurahjies,  Vaneslltésie,  suiveni  le  Irajcl  el  la  distribution  des 
l)ranches  abdominales  et  génitales  du  plexus  lombain^  (douleurs  de  reins,  de 
ventre),  du  nerf  crural. 

La  jiarapléijie  peut  rester  flasque  à  toutes  les  périodes,  cl  le<  i(''nexes  rotuliens 
al)olis  ou  du  moins  amoindris,  si  la  compression  porte  au  ni\cau  ou  au-dessous 
de  leur  centre  spinal  (deuxième  à  quatrièmi'  lnuibaire).  Mais  si  elle  porte  au- 
dessus,  les  réflexes  rotuliens  s'exagèrent  et  la  coniraclure  a]i|iaiail.  I.e  i(''tle\e 
crémastérien  (premier  segment  lombaii'c)  est  aboli.  Le  n'^llcxe  du  Iciidon 
d'Achille  (5"  lombaire  et  !'■'■  sacrée)  n'est  aboli  que  si  la  l(''-ion  |i(irle  à  son  ui\ean 
ou  au-dessus  de  lui. 

La  limite  supérieure  de  {'(Uieslliéxiè  \arie  a\ec  je  Mi\ean  de  la  coiuprcssiiiii 
(lig.  "-".t."!  à  -".18,  TiO'i  et  7)07)).  Il  ne  l'aul  ])as  oublier  qu'à  la  liauleur  ilu  n'ollenienl 
lombairi-  les  racines  (pii  émergent  des  Irons  de  conjugaisons  proxienneut  d  une 
portion  beaucoup  plus  élev(''(^  de  la  moelle,  à  cause  du  trajet  ol)li([ue  inlr.'i- 
rachidicn   (pielles   sui\cnt.    Il   en    n'^sidle    ipie   quand   l'ancsl  li(''sie   est   d  Origine 

[')  ScMKIili  (il'.\lf,'OI').  Sur.  ,lr  urni-nl.,  7>  ij);ii  l'.IIIO. 
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purenicnl  radiruhiire.  sa  liniilo  supérieuro  m:  rorrespond  pas  exactement  à  la 
(iislribuliuii  (lu  sejiinenl  médullairp  comprimi'-. 

Les  trouilles  sphincténens  sont  surtout  impoi-lants  à  considérer  en  ce  qui  ron- 
cerne  la  vessie.  Lorsque  la  lésion  siège  au-dessus  du  centre  vésico-spinal  de  la 
moelle,  c'est  généralement  à  la  rétention  d'urine  que  l'on  a  alïaire.  C'est  ce  qui 
se  produit  plus  ou  moins  tardivement  dans  le  cas  de  compression  de  la  moelle 
dorsale  ou  même  cervicale.  Mais  si  l'altération  siège  au  niveau  du  centre  vésico- 
spinal  ou  au-dessous  de  lui,  il  y  a  paralysie  complète  de  la  vessie  avec  relâche- 
ment des  sphincters,  c'est-à-dire  incon- 
tinence durine.  Nous  avons  parlé 
plus  haut  de  la  gravité  de  ces  trou- 
bles urinaires  dans  certains  cas.  Ils 
peuvent  amener  la  mort  par  infection 
urinaire,  néphrite,  pyélonéphrite. 

\\ .  Compression  des  segments 
sacrés  de  la  moelle  (firemièro  vertèbre 
lombaire)  (voy.  la  fig.  299).  —  Celle 
]>ortion  de  la  moelle  correspond  à  la 
cinquième  racine  lombaire,  à  la  pre- 
mière et  deuxième  sacrées. 

Les  (hii/leurs  siègent  dans  le  domaine 
du  sciatique.  La  paralysie  porte  sur 
les  muscles  de  la  région  postérieure 
de  la  cuisse,  des  fesses,  de  la  jambe 
et  du  pied.  Ouand  Fatrophie  muscu- 
laire fait  son  apparition  et  s'accentue, 
elle  donne  naissance  à  des  défor- 
mations plus  ou  moins  caractéristi- 
ques :  pied  équin  (groupe  anléru- 
externe  de  la  jambe):  varus  equin 
(persistance  du  jambier  antérieur): 
valgus  (persistance  du  long  péronier 
latéralj;  jtied  plat  (long  péronier  latéral):  sleppage. 

Les  sphincters  sont  généralement  pris  :  rétention  de  l'urine  et  îles  matières 
fécales.  La  puissance  génitale,  ([uelquefois  exagérée  momentanément  (pria- 
pisme),  est  le  jikis  souvent  abolie.  Le  réilexe  rotulien  est  conservé  ou  même 
exagéré.  Les  réflexes  du  lendon  d'Achille,  cutané  planlaire.  du  fascia  lata 
(Brissaud)  disparaissent. 

hanest/iésif  occupe  la  région  externe  et  postérieure  de  la  cuisse,  de  la  jandjc 
et  du  pied,  les  fesses  et  la  région  sacrée,  limitée  en  haut  par  la  ligne  de  distri- 
bution inférieure  de  la  quatrième  racine  lombaire  (fig.  295  à  298). 

La  portion  de  la  moelle  correspondant  à  la  ."'"  racme  sacrée  et  qui  est  inimé- 
iliatement  au-dessus  du  cône  médullaire,  a  reçu  de  (pielques  auteurs  le  nom 
'Vi-pircine  (.Minor).  La  lésion  isolée  de  cette  région  de  la  moelle  donnerait  lieu. 
ira])rès  .MiiiorC).  à  luie  série  de  signes,  les  uns  positifs,  paralysies  sensitives  et 
niolricc^  il.iii--   le   domaine   d\i    plrxus  sacré,  en   parliculicr  du   nerf , sciatique 


11 


V\i_..  Ô02.  r.oô.  —  Aiic^tlii  -if  i-iilaiiûe  «lads  un  ras  rk- 
lésion  <lf  Ui  )l<Tniri\-  \  erlt-hrc  ilorsalc.  (U'aprt-?, 
Thornijnni  . 
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de  mcd.,  i^ccl. 


COMPlii;SSION   LENTE    [)E   LA   MOELLE. 


887 


poplih''  (^xlfrne  (nerf  péronicr),  les  aiilrcs  nég-nlil's  (iiil(''^ril(''  de  ivflfxes  rolii- 
liciis;  iiiti-i^rilé  des  spliiiiclcrp),  ces  (lerniers  in(li(|iianl  la  limilc  supéi-ieure  de 
la  lésion.  Miiior  n  a  d'ailleiirs  appoi'té  aucune  antopsic  probanli'  en  l'avenr  île 
celle  manière  de  voir.  De  |)lus,  il  ne  fanl  pas  ouMiei'  que,  loisqu'il  s'agit  de 
(•(>ni])ression  de  la  moelle,  ainsi  que  nous  le  disions  plus  liant  à  propos  de  la 
région  lombaire,  dans  l'ensemble  des  symptômes  qui  traduisent  celle  compres- 
sion, interviennent  les  lésions  des  racines.  Celles-ci  proviennent  d'une  région 
plus  éle\  ée  de  la  moelle  et  donnent  lieu  ta  des  symptômes  qui  <lifl'érent  jdus  ou 
moins  notablement  de  ceux  qui  résnlteniicnl  de  la  lésion  isolée  de  la  moelle  an 
niveau  en  ([uestion. 

V.  Compression  du  cône  médullaire. —  (lelle  |)oiti(in  <le  la  moelle,  apprécié<> 
de  façon  diflerente  suivant  les  auteurs,  est  considérée  par  Raymond  ('),  d'après 
les  données  anatomo-cliniques,  comme  comprenant  les  deux  derniers  segments 
sacrés  et  le  segment  coccygien.  Cequidislingue  la  compression  de  cette  région, 
c'est  l'intégrité  des  membres  inférieurs,  dont  la  motilité  reste 
parfaite.  Certains  atiteurs  indiquent  cependant,  mais  comme 
symptômes  inconsislanis  cl  en  somme  assez  rares,  certaines 
paralysies  cl  atrophies  lucalisées  dans  les  muscles  innervés 
par  le  nerf  péronier  et  la  délormation  des  pieds  suivant  le 
lype  de  Friédreich  (Raymond  (*),  Gabriel  de  Fleury)  ('■).  Les 
symplômes  constants  et  caractéristiques  consislenl  dans  la 
|>aralysie  des  sphincters  anal  et  vésical,  les  troubles  dans  le 
domaine  génital,  l'anesthésie. 

La  constipation  est  le  plus  souvent  opiniâtre.  Grâce  à 
l'anesthésie  de  l'anus,  le  passage  des  malières  ne  iirovcxpie 
aucune  sensation,  el  celles-ci  son!  (|ni'l([uefois  é^acuées 
sans  que  le  malade  en  ail  conscience. 

Du  côlé  de  la  vessie,  il  y  a  généralement  l'élenlion  abso- 
lue, pouvant  aboutira  l'incontinence  par  regorgement.  Le 
passage  de  l'urine,  aussi  bien  (|ue  de  la  sonde,  dont  rem|)loi 
es!  à  peu  près  toujours  nécessaii'c,  n'est  nullement  ressenti 
par  le  malade. 

L'impuissance  est  absolue.  Les  éjaculal  ions  involon- 
taires,    (piand     elles    exislenl.     ne     siml     poini     |ii'rrin's. 

\^'(tn('StliÉxir    iicrupe   les   fesses 


;3 


Fie.  5111. 


\ni->Uié.-ie 
il.'in-,  un  i';is  (le  Irsinn 
lie  l;i  iiiui-llc  lomliairr 
<-urii|)rcii;iiil.  Ui  "»'  ro 
c-ine  sjicrce.  (O'iipro 
'riuirnhiirn.) 


a  région  sacrée  et  coccygienne 


le  [lérinée, 
le  scrotum  el  la  \erge,  ou  la  vulve  et  les  grandes  lèvres,  la  nuujueuse 
iirélhro-vésicale.  Le  long  des  miMubres  inférieurs,  elle  s'étend  suivant  un 
triangle  allongé  dont  la  base  esl  au  ])li  fessier  et  dont  le  sommet  descend 
aux  environs  du  creux  poplilé  (aiie^llirnie  en  r^i'llc).  Klle  porte  généralemeni 
-nr  tous  les  modes  ilr  la  sensibilité.  On  a  observé  la  dissociation  syringo- 
myélifpie. 

Ce  (pie  nous  disidiis  pins  liaiil  à  |iro|ios  des  régions  lombaire  el  >acre<-  esl 
encore  plus  vrai  en  ce  (|iii  conceiiie  la  région  du  cône  médullaire.  Il  esl  lorl 
rare,  en  effet,  qu'une  lésion  occupant  ce  siège  comprime  le  cône  seul  et  laisse 
en  dehors  de  toute  conqiression  les  ipialre  ilernièies  racines  lomliaires  et  les 
racines  saiTiM'^  qui  Mirienl    du  canal    rarliiilien   an  dessous  dr   lui.   Dans  les  cas 


(')  ll.vYMiiM).  C/iii.  ilrs  iiiiil.  du  ,<//.</.  nrn\.  I"   sÉrie. 

(-)  Ravmom).  A'tiUD.  Iniiiiiiir.  île  la  SiilfiiHriére.  mars-nM'il  \W1. 

(■')  CiAiiiiiHL  \w.  FLEur.Y.  'l'Iii-se  (le  Bordeaux,  IO(U. 
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<oraplexes,  c'est  le  plus  souvent  au  syndrome  queue  de  che\al  que  l'on  ;i 
aflaire.  Ce  n'cstd'ailleurs  pas  par  l'étude  des  cas  de  compression  ([ue  1h  lumière 
s'est  faite  sur  les  localisations  du  c(jne,  mais  pai'  l'observation  de  lésions  isolécs 
de  ce  segment  médullaire.  Cette  étude  est  d'ailleui's  assez  récente  et  il  exislc 
encore  quelques  divergences  d'opinions  à  leur  sujet. 

VI.  Compression  de  la  queue  de  cheval  (au-dessous  de  la  première  vertèlire 
lombaire)  (voy.  la  lig.  '-".lit).  —  Les  ncrl's  de  la  (pieiic  de  cheval  comprennent  les 
trois  dernières  racines  lombaires  et  les  racines  sacrées  et  coccygiennes  dont 
l'ensemble  est  réuni  en  un  l'aisceau  à  l'inlérieur  du  canal  rachidien.  11  ne  s'agil 
donc  pas,  à  proprement  parler,  de  compression  de  la  moelle.  Mais  il  est  naturel 
de  placer  ici  ce  chapitre,  qui,  strictement,  rentrerait  plutôt  dans  le  cadre  des 
névrites  périphériques,  parce  que  les  agents  inlra-rachidiens  de  compression 
de  la  queue  de  cheval  sont  les  mômes  que  ceux  qui  produisent  celle  de  la 
moelle  dont  nous  avons  traité  jusqu'ici. 

En  général,  aux  symptômes  que  nous  avons  notés  pour  la  compression  du 
cône  médullaire,  s'ajoutent  d'autres  phénomènes  provenant  de  la  partici- 
pation des  racines  du  plexus  sacré  (nerf  scialique).  C'est  tout  d'abord  la 
paraplégie.  Celle-ci,  tlasque  dès  le  début,  reste  flasipn^  pendant  toute  la  durée 
de  la  maladie. 

l]lle  s'accompagne,  en  général,  assez  rapidement  d'atrop/iie  nuisculairc  por- 
tant sur  presque  tous  les  muscles  des  membres  inférieurs,  sauf  en  partie  ceux 
de  la  partie  antérieure  des  cuisses,  innervés  par  la  deuxième  racine  lombaire. 
Cette  atrophie  esi  caractérisée  dès  le  début  par  la  réaction  de  dégénéres- 
cence. Le  pied  est  en  équinisme.  mais  au  début  sans  contracture.  Plus  tard 
il  peut  être  lixé  dans  une  attitude  vicieuse  par  les  réti'aclions  tendineuses. 
Les  sphincters  sont  toujours  pris  :  d  où  rétention  d'urine  avec  ou  sans 
incontinence  par  regorgement,  et  constipation  avec  ou  sans  incontinence  des 
matières. 

Le  réflexe  achilléen  est  aboli,  ainsi  que  le  réflexe  crémastérien  et  le  réflexe 
cutané  plantaire.  Quant  au  rétlexc  patellaire,  il  peut  ctn^  absent,  si  la  lésion 
porte  sur  la  troisième  racine  lombaire.  11  est  conservé,  au  contraire,  si  celle-ci 
est  en  dehors  de  la  compression. 

Mais  un  des  symptômes  les  plus  inii)(>rlants  par  son  intensité  es!  certai- 
nement la  douleur,  surtout  dans  les  cas  de  tumeurs  de  cette  région.  Celle 
douleur  s'explique  tout  naturellement  par  la  désorganisation  de  certains 
fdels  nerveux,  la  compression  de  certains  autres,  d'où  résultent  des  névral- 
gies épouvantables,  rebelles  à  tout  traitement,  quelquefois  accompagnées 
de  troubles  trophiques  cutanés.  Elles  peuvent  survivre  à  l'apparition  de  la 
paralysie,  qu'elles  précèdent  parfois  de  longue  date,  constituant  ainsi  pendant 
un  temps  plus  ou  moins  considéralile  |iros(|uc  lonlc  la  sym|)lomatologie  de  la 
maladie. 

Dans  un  cas  de  Lat[uer('j  par  exem[)le,  les  douleurs  furi'iil  le  seul  symptôme 
de  la  compression  pendant  deux  ans.  Ce  n'est  (|u'au  bout  d'-  ce  tenqis  qu'appa- 
rurent une  parésie  tiansiliiire  du  r(>clum  et  de  la  vessie,  un  affaiblissenu'nl  des 
fonctions  sexuelles  et  une  légère  atrophie  musculaire  a^ec  diniinutiiui  des 
réilexes  tendineux.  Il  en  (''tait  à  |)eu  prés  de  même  chez  un  malade  d'ICuleu- 
bourg(^'). 

(')  L.\OL-ER.  Neuml.  Ccnlr.ilhl..  ISOI.  n»  7. 

(-)  ECLENBOURC.  Zeitsclu.  f.  klin.  Mril..  XVIII.  .')  el  ti. 
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Les  douleurs  se  localiseul  j>-éiiéialenienl  à  la  résiion  sacro-lombaire,  avec  ii'ra- 
«lialion  le  long  des  membres  iul'é- 
rieurs,   en  particulier  suivant   le 
Irajol  du  nerf  seiatique. 

h'tincst/iésir,  bornée  en  haut  par 
la  limite  supérieure  de  distribu- 
lion  de  la  troisième  racine  lom- 
baire (fig.  295  à  29S),  englobe  la 
presque  totalité  des  membres 
inférieurs,  le  périnée,  l'anus  (M 
les    organes     génitaux    (>\tern(>s 

(fig.  ."(1')  à  nos). 

Les  truiibli'n  li-oji/iiijuc'i  sont 
très  fréquents.  Ils  se  bornent 
quelquefois  à  une  simple  teinte 
eyanotique  de  la  peau,  à  un  tedème 
pâteux  masquant  plus  ou  moins 
l'atrophie  musculaire.  Plus  lard 
paraissent  des  escarres,  jirineipa- 
lemenl   aux  fesses,   aux  troclian- 

ters.      (lui     présentent      par     (>1I(>S-     I'h- ->ll''.  û'">- —  .^ncsllicsicculonéf  ilansim  c-asde  coinprrs- 
"       '  '  '  sioM  ili- l.i  quelle   ilf  clii'val  par  la   cicatrice   il  un  spiiio- 

mènies    un  caractère   de   gravité      i.iikla.  (Dapiës  Thornimrn.i 

considérable. 

Il  est  facile  de  ciimjirendre  qui>  tous  ces  symptômes  peuvent  relever  de  la  com- 
pression aussi  l:>ien  des  racines 
réunies  en  faisceau  sous  le  nom 
de  queue  de  cheval,  que  des 
régions  plus  haut  situées  de  la 
moelle  d'où  ces  racines  émanent. 
Il  est  important  de  pouvoir  recon- 
naitre  quelle  part  revient  à  la 
moelle  et  quelle  part  aux  racines, 
spécialement  pour  l'indication 
d'une  intervention  chirurgicale. 
(Test  cependant  (pu'l<|uefois  im- 
possible, témoins  les  faits  de  Erb 
et  Schidtze,  de  Bechterew,  dans 
lesquels  on  avait  fait  jiendjinl  la 
vie  l(>  diagnostic  de  lésions  de  la 
(pieiie  de  cheval,  et  oi'i  railto|)sie 
(lémoiilra  la  ]U'(''sen('e  tie  lésions 
(le  la  moelle  lombaire  dans  un  cas 
et  (In  ci'ine  m(''(liillaire  dans 
as  lUniiiiH!!!!'   l'autre.    On    peut   cependant,    en 

>si\-ernont  les       ,  ,  ,     .  ,  . 

S  appuyant  surcerlanisearacteres, 
arriver  à  un  diagnostic  ('). 
vmpli'iiiK's   ni.iiKpieronl.  .'i  un  certain  degré. 


l'"lG.  ÔII7.  Kli;, 

l-"u..  rtd",  50s.  —  Ane^lliésie  cill;(Tiée  dans  lll)  c 
lie  l.'i  i|iiL-iic  lie  cheval  a,\aiil  iiih-ressé  succo: 
diverses  racines.  ip';i|irés  'riiui'iiliiirn.) 

Si  les  nerfs  seuls  son!  lésés,  les  s 


ôdS. 


(')  (;im>.\L-LT.  licriic  iieurijl.,  ISiMi.  p.  28!).  —  /' 
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(le  syméiric.  Ils  peuvent  même  être  finiiclienieni  iinilotératix  (Kalsaras.  Ray- 
mond). La  paralysie  motrice  dans  ce  <as  esl  légèri'  (jh  même  peut  manijuer; 
eertains  trroiipe-  musculaires  scids  son!  allcinfs.  avec  rcaclion  de  dég-énéres- 
cence. 

Les  Iroulilcs  de  la  ■^ensiliiliU'  siml  Ire-  iiiaii[iics.  plus  en  rapjiori  a\ci-  les  ter- 
riloires  île  distrihulion  des  nerfs  (piavec  le  trouble  moteur. 

Dans  le  cas  où  la  lésion  mi'dullaire  prédomine,  ce  qui  ne  peut  arriver  que  si 
l'agent  comprimant  ne  se  trouve  pas.  en  hauteur,  au-dessous  de  la  première 
lomI)aire,  point  extrême  où  finit  la  moelle  par  rapport  à  la  colonne  verté!)rale. 
les  troubles  île  la  motilité  sont  [dus  accentués,  plus  symétriques,  et  consistent 
en  une  paraplégie  complète  avec,  en  général,  absence  des  réflexes.  Les  troubles 
lie  la  sensibilité  sont  plus  en  rapport  avec  l'étendue  de  la  paralysie,  ipuind  ils 
existent.  Enfin  l'atrophie  musculaire  est  rare,  et  les  réactions  électriipu's  des 
muscles  sont  conservées. 

Nous  donnons  ici  les  conclusions  d'un  travail  de  Valentini  (')  sur  ce  sujeL 
<|n  il  n'esl  pas  sans  intérêt  de  comparer  à  la  description  que  nous  venons  de 
l'ail-e. 

L'  A  la  hauteur  de  la  douzième  vertèbre  dorsale  et  de  la  première  lombaire, 
les  lésions  détermineni  :  ")  la  paralysie  des  sphincters  ;  è)  la  paraplégie  bitale 
avec  perle  des  réflexes,  atrophie  musculaire,  réaction  de  dégénérescence:  cj  des 
troubles  de  la  sensibilité  des  membres  inférieurs  jusqu'à  la  hauteur  du  pubis: 
au-dessus,  hyperesthésie  dans  la  zone  de  distribution  des  première  et  deuxième 
racines  lombaires,  s'il  y  a  lésion  île  la  première  vertèbre  lombaire  :  anesthésie 
au  contraire  dans  le  même  territoire  s'il  y  a  lésion  de  la  douzième  vertèbre 
dorsale.  Cette  localisation  est  grave  surtout  à  cause  des  troubles  vésicaux  et 
des  lésions  du  décubitus. 

2"  A  partir  de  la  deu.xième  verli'^brc  hnuliaiie.  on  ne  conslale  plu-- ipu' c|e 
pures  paralysies  radiculaires  :  a)  paralysie  de  la  vessie  et  du  gros  intestin  : 
/')  paralysie  des  fessiers,  fléchisseurs  de  la  cuisse,  de  la  totalité  des  muscles  de  la 
jambe  et  du  pied,  avec  réaction  de  dégénérescence:  intégrité  des  muscles  de 
la  |iarlie  anliMÙeure  de  la  cuisse  et  des  adducleurs:  cl  anesthésie  des  fesses, 
périnée,  scrotum,  pénis.  |)arlies  latérales  de  la  cuisse  et  postéro-lalérales  de  la 
jambe,  du  |)ied.  sauf  une  partie  du  bord  interne.  Abstraction  faite  du  pronostic 
dépendant  de  l'agent  de  la  compression,  cette  forme  est  moins  grave  que  la 
précédente:  la  paraplégie,  généralement  incomplète,  permet  la  marche  et 
éloigne  les  dangers  du  décubilus:  les  troubles  vésico-rectaux  peuvent  l'étro- 
céder. 

ô"  Si  la  lésion  siège  à  la  hauteur  du  disque  intervertébral  intermédiaire  à  la 
première  et  à  la  deuxième  lombaire,  aux  synq)tômes  précédents  s'ajouleid  une 
parésie  des  muscles  de  la  région  antérieure  de  la  cuisse  et  des  adducteurs,  et 
de  l'anesthésie  légère  de  la  même  région  du  membre. 

En  ce  qui  concerne  les  localisations  symptomaliques.  quant  à  la  sensibilité 
et  à  la  motilité.  nous  renvoyons  le  lecteur  aux  figures  295  à  2!t'J.  Nous  rappelons 
en  outre  les  recherches  expérimentales  de  Ferrier  et  Yeo  et  nous  donnons  le 
tableau  établi  |iar  Thornburn  sur  les  données  de  la  clinique,  au  sujet  de  la 
distribution  de-  symptômes  en  ra]iporl  aM-c  la  localisation  de  la  lésion. 

(')  V.-iLKNTi.M.  l  elior  liic  l^iUrankuimeii  îles  Colins  IcnuiiiMlis  uiul  ilci-  ('.;uicl;i  e<|uiii:i. 
/cilscln:  f.  Idin.  Mcd.,  r>.l  XXll.  IS'.iii. 
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AI.TiON    Ml  SCI  LAini; 

DiBTnir;UTioN  sexsitive 

1'    IdiiiliMiro.   .    . 

\llllc'                  

Héglon  ilio-hypogaslrique   et    ilio-iu- 
t'uinale. 

'J      IdlllIl.-lilC.    .      . 

Niill.' •    . 

Partie  supérieure  et  externe  (/)  de  la 
cuisse. 

'i'  lombaiio.  .    . 

CuLiUuiiM-.   addiirleurs    cl    llr- 
cliissciii'S  do  la  cuisse..    .    . 

Paitie  antérieure  de  la  cuisse. 

'(•  Iciniliriiio.  .    . 

Extenseurs  du  genou,  aliduc- 

l'arlie    antérieure    et     interne    de    la 

leiu's  de  la  cuisse 

jandje. 

'.r  Idiiilinii-c.  .    . 

Muscles  du  Jarret 

Partie postérieuie  de  la  cuisse,  excepté 
la  partie  dévolue  aux  P%  2"  el')'  ra- 
cines sacrées. 

I'-  cl  'J'  sacrécii. 

Muscles  du   HiiiUel  péroniers, 

Etroite  languette  de  la  partie  posté- 

muscles    anlt'M'ieurs    de    la 

rieure  de    la  cuisse:   iiartie   poslé- 

jandie,  muscles  intrinsèques 

rieure  de  la  jambe;  plante  du  |iied: 

■V  sacrc'i'.   .   .   . 

partie  de  la  face  dorsale  du  pied. 
Périnée,  organes  génitaux    e\teines. 

Muscles  du  |iériiici' 

aire   en   forme  de   selle  à  la  partie 

postérieure  de  la  cuisse. 

i'  sacri'iv   .    .   . 

Vessie  cl   reclum ...... 

\  H.  Compression  hémilatérale  de  la  moelle  (Syiulroine  de  llrova-SriiiKn'il). 
—  Il  osl  à  [u'ii  prés  impussiltlc.  en  L;t'iiéral,  de  dire,  d'après  la  .sympLomalologic, 
si  la  compression  de  la  moelle 
porlo  sur  ses  faces  anlérieiire 
on  postérieure.  En  revanche, 
lor.sqin>  la  lésion  siègesurles  ])ar- 
lies  lalérah^s  el  n'ai  leinl  qu'une 
moilié-  (le  la  moelle,  il  se  pro- 
(liiil  lin  ensemltlede  signes  loul 
;i  l'ail  caiactérisliipie.  éludié 
par  lîfown-Sétpiard.  <pii  lui  a 
(Iiiuik''  sim  nom.  (  >n  iippelle  ce 
syndrome  hcmiplêijie  s/niuilc 
iiiwr  /Khuinnefitlu'.-iie  t-raixce, 
ipiaiid  la  lésion  siégeani  à  la 
r(''gion  cervicale.,  la  paralysie, 
comprend  à  la  l'ois  les  memhres 
supérieur  el,  inl'érieiir  d'iiii 
même  côli',  el  licmiji/irtiiiliujic 
Aj)inale  nrcc  hriiiiiui fiillié^ii'r mi- 
sée ([uaiid  la  compression  piule 

sur  les  |)arlies  dorso-londiaii'cs   el  i|iic  le  memlirc  iiilÏTieur  seul  es!  alleinl.   (ie 
syndrome  esl  consliliK'-  de  la  manière  siu\anle  : 

Du  edli'  currespondinil  à  la  lé^iini.  on  (diserxe  : 

I"  l  ne  paraivsie  moirice  plus  ou  moins  coniplèle.  poilani  sur  les  muscles 
doiil  1  inucival  ion  cs|  rimniic  par  des  neil's  émanés  de  la  moelle  an-dcssous  de 
la  lésion.  Celle  paralysie  comprend,  à  1  oicasion,  tous  les  muscles  du  tronc  du 
coli'-  malade.  ]'",llc  s'accompagne,  dans  cerlains  cas,  d'exagérations  des  n'-llexc-- 
Icndinciix  cl  ciilaii(''s. 


fil,,  r.ii'.i.  mil 


ici.    ôll'.l.  11...    ÔIU. 

(loiiiprcssioii  (le  la  moitié  droili-  lir  l.i  iii'i 
pMi-  une  tumeur.  (D'après  Cluin-ol.t 
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H"  Dans  (^erlains  cas,  une  absence  cunij)lèle  île  troulilcs  ilc  la  sensiliililé,  qui 
reste  absolument  normale.  Dans  d'aulres  cas,  au  contiaire.  il  existe  dans  tout 
le  côté  paralysé  une  hyperesthésie  quelquefois  assez  considérable.  Le  sens  mus- 
culaire peut  être,  suivant  les  sujets,  conservé  ou  diminué  dans  les  paities  para- 
lysées. 

ô"  Une  zone  étroite  d'anesthésie  plus  ou  moins  marquée,  juste  au-dessus  du 
territoire  hyperesthésique.  Cette  ane.sthésie  est  due  à  la  lésion  des  racines  rachi- 
diennes  postérieures  du  côté  lésé,  qui  sont  en  rapport  avec  l'agent  d(>  la  com- 
pression, dont  elles  subissent  les  eirets  directs. 

4"  Une  autre  zone  supérieure  à  la  précédente,  dans  laquelle  on  loustate  un 
certain  degré  d'hyperesthésie.  Cette  dernière  est  généralement  bilatérale  et 
sous  la  forme  dune  ceinture  à  peu  près  complète. 

0"  Dans  les  parties  paralysées,  des  trouldes  trophiques  de  la  peau,  des  muscles 
(atrophie  musculaire),  des  articulations,  le  décubitus  aigu,  etc.,  et  enfin  des 
troubles  vaso-moteurs:  rougeur  de  la  |ieau,  éh'Mition  de  la  lemp(''rahn'i'  locale. 

iJ/i  <-oté  ojtpoxé  à  la  lé>iion,  on  trouve: 

1°  L'intégrité  absolue  de  la  motilité,  des  réflexes,  etc.,  en  un  mol  1  aljsencc 
de  tous  les  signes  qui  viennent  d'être  ('•nuuK'rés  du  côté  corresjiondaul  à  la 
lésion. 

2°  Une  anesthésie  généraieuKMit  romplètc.  jiortaiit  siu'  tous  les  modes  de  la 
sensibilité,  avec  conservation  habituelle  du  sens  musculaire.  Cette  anesthésie 
est  ipieltpiel'ois  bordée  en  haut  par  la  ceinture  d'hyperesthésie  dont  nous  venons 
di'  parler.  Son  niveau  supérieur  est  en  rapport  avec  le  siège  de  la  lésion  d;uis  le 
sens  vertical.  Au-dessus  on  observe  l'état  normal  des  deux  côtés. 

Brown-^équard  a  remarqué  que,  lorsque  l'altération  siège  vers  la  troisième 
paire  sacrée,  il  y  a  perte  de  la  sensibilité  des  deux  côtés  de  l'aine,  au  périnée, 
aux  genoux.  Les  arthropalhies,  l'atrophie  musculaire,  siègent  alors  du  côté  delà 
lésion,  avec  les  troubles  trophiques.  L'escarre,  au  contraire,  se  produit  du  côté 
des  trouilles  de  la  sensibilité. 

Il  est  absolument  exceptionnel  que  le  syndrome  de  Dru\\  n-Si'M[uai(l  se  main- 
tienne ainsi  pur  et  typique  pendant  toute  la  durée  de  l'évolution  de  la  h'-sion  qui 
jiroduit  la  compression  de  la  moelle.  A  ce  degré  de  piu'eté  il  résulte  de  la  section 
liéinilatérale  de  l'organe.  Mais  dans  le  cas  de  compression  on  comprend  que  les 
symptômes  qui  le  composent  puissent  ou  bien  être  plus  ou  moins  mal  indiqués 
en  partie,  ou  bien  se  mélanger  d'autres  phénomènes  dus  à  l'extension  de  la 
compression  ou  à  des  dégéiu'rations  secùndaires('j.  Malgré  tout,  il  présente  une 
grande  valeur  diagnostique  dans  bien  des  cas. 

Marche.  Durée.  Termiimisons.  Pronostic.  —  L'évululion  de  la  r(unpres- 
sion  médullaire  cl  par  suite  des  signes  qui  la  caractérisent,  ainsi  que  le  pro- 
nostic qui  s'y  attache,  dépend  essentiellement  de  l'agent  |">roducteur  de  la  com- 
pression. Il  est  facilement  compréhensible  que  la  manhe  de  la  maladie  devra 
différer  notablement  dans  le  cas  de  tumeur  bénigne  des  méninges,  dans  celui  de 
pachyméningite  tuberculeuse  consécutive  au  mal  de  Poil.  l'I  dans  celui  de  car- 
cinose  vertébrale. 

Dans  bon  nombre  de  faits,  il  y  a  lieu  de  remarcpu-r  la  longue  durée  des  phé- 
nomènes douloureux  de  la  période  initiale,  qui  rend  souvent  le  diagnostic  assez 

(')  Lo.NDE.  DouIjIc  syndrome  «le  Brown-Séiiuard  dans  le  mal  de  l'oLl.  Revue  neuroL,  1898.- 
\).  350. 
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(linicilc.  ('.<'s  plit-noméncs  douloureux  |i<'uvenl  qn('l(|uefois  subir  des  exacerba- 
lions,  lanlùl  sans  raison  ai)[)ai(Mil(',  tantôl  en  connexion  avec  certains  états. 
C'est  ainsi  i|ue(laus  certaines  hi  meurs  vasculaires,  siégeant  en  particulier  dans 
la  réfj;ion  lombo-sacrée,  on  oljserxc  (|uelfiuef'ois  une  aggravation  notable  des 
douleurs  pendani  la  période  menstruelle.  Cette  exacerbation  est  due  à  la  con- 
gestion des  vaisseaux  pelviens  et  rachidiens  retentissant  sur  le  système  vascu- 
laire  de  la  huneurel  avignientanl  momentanémenl  la  compression. 

La  dur('e  est  exlrèmement  variable.  Elle  dépend  absolument  de  l'agent  (jui 
protluil  la  compression. 

La  terminaison  fatale  peut  survenir,  soit  par  l'aggravation  graduelle  des 
symptômes,  les  escarres,  les  troubles  urinaires,  soit  par  le  fait  du  lro\d>lo  gé- 
néral résuHanI  de  la  nature  de  l'agent  de  la  compression  (carcinose  vertébrale, 
Inmeurs  malignes  des  méninges),  soit  par  quelque  afl'ection  intercurrente, 
pneumonie,  tulierculose,  etc..  En  tout  cas,  on  paraît  mourir  moins  souvent  de 
la  nio(dle  elle-même  que  de  phénomènes  étrangers  à  cet  organe.  (Test  ainsi 
(ju'un  individu  atteint  de  mal  de  l'ott  avec  paraplégie  succombe  plus  ordinai- 
rement à  la  généralisation  de  In  I  id^erculose  ou  à  son  extension  aux  poumons 
([u'aux  (roubles  résullant  de  la  compression  médullaire.  Il  en  est  de  même  en 
ce  qui  concerne  le  cancer  vertébral  ou  les  tumeurs  méningées  malignes. 

Nous  avons  mentionné  chemin  fai.sant  la  possibilité  d'une  guérison  r('elle 
<lans  certains  cas.  Dans  le  mal  de  Pofl.  ]iar  exemple,  le  pronostic  est  relalive- 
Uient  moins  terrible  qu  il  pourrait  paraître  au  premier  abord.  Dans  les  néoplas- 
mes, lorsque  la  lente  évolution  des  symptômes,  leur  stricte  localisalidii  el  leur 
altsence  d'exleusion  pourront  faire  penser  à  une  fumeur  Ijénigne,  lepi-ouosiic 
est  rendu  plus  l'a\(>rable  |)ar  la  |)ossibilité  d'une  intervention  cliirnrgieale. 

Il  es!  |)res([ue  iuulile  d'ajouler.  enfin,  que  le  pronoslic  varie  avec  la  régioTi 
de  la  moelle  affeinfe.  iJ'une  façon  générale,  plus  le  siège  de  la  com|)ression  est 
élevé,  plus  les  phénomènes  sont  graves.  A  la  région  cervicale  supérieure,  ils 
sont  d'une  ex  fiènie  gravi  lé  el  peux  eut  entraîner  rapidement  la  mort.  Au  contraire, 
les  lésions  et  en  particulier  les  fumeurs  de  la  queue  de  cheval  comporfeni  le 
pronoslic  le  plus  bénin,  en  ce  (pii  concerne  la  vie  du  malade,  sinon  au  poiiil  de 
vue  de  liidensité  des  mauil'eslMli(His  douloureuses. 

Diagnostic.  —  I.  Diagnostic  de  la  compression.  ")  Le  ferme  de  pseudo 
névralgies  qui  sert  à  caracléi'iser  les  douleurs  de  la  premièi'c  période  de  la 
compression  de  la  moelle,  montre  qu'il  faudra  se  garder  au  début  de  confondre 
«elfe  maladie  avec  les  diverses  névralgies  simples.  Dans  les  premiers  tem])s 
surtout.  l(u-s(pie  la  compression  n'affecte  encore  qu'un  seul  côté,  il  sera  (piel- 
(piefois  difliede  de  faire  le  diagnoslic  avec  la  névralgie  cervico-bracliiale,  la 
ncvralgie  inlrri-D^ialc.  le  I iiiiihcKjd.  la  >>cialif/ite.  Mais,  à  moins  de  lésion  stricle- 
nient  uuilalérale  de  la  moelle,  ce  (pii  est  relativement  rare,  les  pliénomènes 
dt)uloureux  s'étendront  bienfôl  aux  deux  côtés,  el  alors  on  aura  affaire  à  des 
nrrriihjifx  ilaubli'S,  lesquelles  allireul  (oui  de  suile  l'allenlion  cl  font  penser 
qu'il  y  a  antre  chose  (|u'une  néxralgie  idiopalhique.  rhuinaf ismale  parexeuqile. 

Mais,  dans  ce  cas,  il  faudra  songi-r  à  éliminer  foutes  les  eauses  de  conqii'es 
sien  des  lilels  nerveux  hors  de  la  colonne  vertébrale  après  leur  sortie  des  troues 
de  conjugaison  (fumeurs,  abcès,  aiH''vrismes).    C  esf  surfont  en  ce  (pii  concerne 
U\  sci'ilii/iii'  (/(<«/;/(■  (pu^  l'on  de\ra  a\()ir  l'allenlion  en  éveil.   Un   examen   minu 
lieux  ]ieruu'llra  alors  la  pluiiarl    du  leuips  de  reci  mn.iil  re    la    présence   ou   lab 
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sence  d  une   lumcur  ou  d'une  allfcUon   du   petit   l)nssiii  i-l    des  organes   (|u'il 
contient.  I  uIc'tus,  les  ovaires,  elc. 

Quoi  (|u"ii  en  soit,  d'ailleurs,  (in  lU' devra  jamais  négliger,  même  dans  celle 
jiremière  période  et  en  1  absence  de  grosse  déformation  de  la  colonne  vertébrale, 
d'examiner  localement  cette  dernière  avec  précision.  Souvent  alors  on  constatera 
l'existence  d'une  légère  déviation  ina|)préciable  à  première  vue,  ou  la  présence 
d'un  |)oint  douloureux  lixe,  de  peu  d'étendue,  réveillé  par  la  pression  ou  les 
mouvements.  Ce  dernier  phénomène  se  rencontre  souvent,  tout  d'abord  dans  le 
mal  de  Potl  sans  déviation  et  aussi  ipielquct'ois  dans  certaines  tumeurs. 

b)  Lorsque  la  pai-aplégie  est  <-onstituée,  le  diagnostic  devieni  en  général  plus 
facile.  Nous  avons  \u  que,  saiil'([nelques  cas  assez  rares,  la  ])liase  de  paraplégie 
flasipu'  est  relativement  courte.  L'erreur  commise  à  ce  moment  sera  donc  de 
peu  de  durée.  rap[)arition  plus  ou  moins  rapide  de  l'é'lémenl  spasmodique 
venant  forcément  modifier  le  diagnostic.  Quoi  qu'il  en  soit,  on  ('vilera  à  cette 
période  la  confusion  avec  le  tal/es,  la  mijéliler/ironique  (li/l'Kx,',];i  iiii/clilc  tniiif^- 
l'erse,  les  ui''rrilf'<  prripliéricjues,  V/iystéric. 

La  paraplégie  est  relativement  rare  dans  le  tabès.  Mais  les  i)hénomènes  dou- 
loureux (douleurs  fulgurantes,  douleurs  en  ceinture)  y  tiennent  une  place  im- 
portante, ainsi  que  les  troubles  lu'inaires  et  les  lésions  de  la  sensibilité.  Mais  tout 
d'abord  ces  dernières  n'y  alTectent  point  les  mêmes  localisations  que  dans  la 
compression  de  la  moelle.  De  plus,  l'évolution  des  symplùmes  est  bien  ditl'é- 
lente.  la  paraplégie  est  souvent  plus  rapide  et  enfin,  s'il  s'agit  de  tabès,  on 
constatera  l'un  quelconque  des  signes  dont  l'ensemble  est  caractéristique;  para- 
Ivsies  oculaires,  ptosis,  signe  d'Argyll  Robertson,  incoordination  motrice,  etc. 

Dans  la  myélite  diffuse,  outre  que  l'évolution  est  beaucoup  plus  rapide  en 
général,  les  troubles  de  la  sensibilitc-  et  de  la  motilité  marcheid  plus  de  pair, 
sans  qu'ils  aient  été  précédés  ilune  phase  purement  douloureuse.  L'atrophie 
musculaire  est  plus  rapide  et  plus  considérable.  Les  troiibh's  li-ophiques  (es- 
carres) sont  plus  précoces. 

L'évolution  toute  particulière  de  la  nii/rlite  liv.nsverse.  parliclle  ou  lotale.  de 
Yhématomyélie,  permettrait  en  général  de  les  éliminer  assez  facilement  :  pas  de 
période  douloureuse  antécédente,  début  aigu  ou  subaigu  de  la  maladie,  exis- 
tence antérieure  fréquente  d'une  maladie  infectieuse,  intensité  rapide  de  la 
paralysie  et  précocité  des  troubles  de  la  sensibilité. 

Quant  aux  névrites  périphériques,  caractérisées  par  des  douleurs  et  des  para- 
lysies, on  aura  souvent  1  étiologie  pour  se  guider  (alcool,  plondj,  infections 
diverses,  etc.).  Les  douleurs  ne  sont  pas  exactement  semblables,  alTectent  moins 
la  forme  névralgique,  s'accompagnent  d'une  hyperesthésie  plus  marquée  de  la 
peau  et  des  tissus  sous-jacents  (pression  des  niasses  musculaires).  L'atrophie 
musculaire,  franchement  dégénérative,  est  plus  préco<c  cl  pins  marquée,  ainsi 
que  les  troubles  de  la  sensibilité.  Enfin  l'évolution  est  loni  autre  et  jamais  on 
n'y  constate  Tapparilion  ultérieure  de  l'élément  spasmodi([ne. 

Nous  reviendrons  plus  loin  sur  le  diagnostic  avec  Y hysléric 

c)  Lorsque  l'alfeclion  en  est  arrivée  à  la  phase  de  paraplégie  spasmodique. 
on  pourra  penser  à  la  myélite  transverse,  à  la  sclérose  en  plaques,  à  la  sclérosr 
latérale  dwyotrophiqiœ,  ou  à  V/ii/stéi-ii'.  Mais,  à  vrai  dire,  le  diagnostic  à  ce  mo- 
ment n'otfre  plus  que  de  bien  moindres  difficultés. 

Cependant  la  sclérose  en  plaques,  dans  sa  forme  piucrnenl  --iiinalc.  [lourra 
être  (picl(|n('fois  assez  difficile  à  distinguer.  Le  treniblemenl  i-ai  acléristique  fait 
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(li'l'inil  dans  cclU'  l'orme,  mais,  à  riiucrso  do  la  paraplogio  jiar  lomprpssioii, 
rcllr  de  la  sclôi'ose  on  pla(|U('s  csl  dos  le  (h'bul  spasmodique,  jamais  d'ailleurs 
aussi  cumplèle  (|ue  celle-là.  I>e  plus,  il  ii  v  a  ipie  peu  ou  point  de  phénomènes 
douloureux  eoexislanl  avec  la  paralysie  ou  l'ayanl  piéeéilée.  pas  de  Irouldes  de 
la  sensiijililé. 

LV'voIulion  toute  particulière  de  la  sclérose  latérale  umyolrophiqiie  «loil  lou- 
jours  permelire  d'éviter  l'cn-eur:  élément  spasmodicpie  d'emblée,  aniyolropliie 
précoee,  inlens(^:  en\  aliissemeiil  |)lus  ou  moins  rapide,  quelquefois  primitif,  du 
bulbe;  absence  complèlc  de  lionbles  de  la  sensibilité  et  do  paralysie  dos 
sphincters. 

Llii/slérte  ])oul  simuler  à  s'y  méprendre  la  i-onipi-essioii  de  la  moelle  (Charcot, 
Souques),  soit  par  le  fait  d'une  paraplégie  llasque,  accompagnée  de  douleurs, 
soit  par  la  création  d'un  syndrome  presque  identique  au  mal  de  Pott,  sans 
<léviation  verlébrale  (douleur  xcrtébrale,  pseudo-névralgies,  atrophie  muscu- 
laire, paraph'iiio  spasmodicpie).  (Test  le  pseiido-rnal  de  Polt  hystérique  (Aiidry). 
.Mais,  d'un  dévolop|)ement  souvent  brusque,  à  la  suite  d'une  émotion,  d'un  trau- 
matisme, d'une  attaque,  il  n'évolue  pas  régulièrement  comme  la  compression 
vraie  de  la  moelle,  et  peul  tpiohpu'fois  être  modilié  par  une  alhupie,  l'hypno- 
tisme, les  agents  esthésiogènes.  La  douleur  locale  de  la  région  veilébrale  alTecle 
quelquefois  les  caractères  d'un  véritable  point  hystérogène.  Les  altéralions  de 
la  sensibilité  sonl  massives  cl  airecleut  la  l'orme  »  en  segmenls  de  membres» 
comme  dans  toutes  les  paralysies  liysléi-i(pu>s.  Les  troubles  sphinctériens  mau- 
queulcomplétement.  Kniin,  on  trouvera  toujours,  dans  le  cas  d'IiysLérie  simu- 
lai rice  de  la  compression  m(''(lullaire,  (pu-lque  stigmate  important  delà  iK'vrose: 
rétrécissement  concentri(pie  du  champ  \isuel,  alta([ues,  etc.,  etc. 

11  est  bon  de  noter  ipu'  l'on  a  \u  l'iiyslérie  coexister  avec  le  mal  de  Pott  vrai. 
Cette  combinaison  peut  rendre  le  diagnostic  assez  ardu  dans  certaines  circon- 
stances, comme  dans  ce  cas,  i)ar  exenqde,  où  la  névrose  se  manifestait  sous  la 
forme  d'une  paraplégie  hystérique,  qui  élail  venue  prendre  la  place  et  les  ap- 
parences d'une  paraplégie  par  compression  guérie  (Charcot,  Georges  Guinon)('). 

(/)  Il  existe  une  catégorie  de  lésions  médullaires  souvent  fort  difficiles  à  distin- 
guer de  la  compression  vraie  :  ce  sont  les  liuufurs  '/'■  la  mnelle. 

S'il  s'agit  de  glirone  de  la  moelle  cl  en  particulier  du  gliome  central,  la  dis- 
tinction sera  en  général  assez  sinq)l<'.  La  paraph'gie.  quand  elle  existe,  est 
variable  tantôt  flasque,  tantôt  spa.smodi(]ue,  (|uelqucfois  spasmodique  d'un  côté, 
llasqiu'  de  l'autre.  L'atrophie  musculaire,  soiiM-nl  systématisée,  reproduisani 
la  forme  de  la  maladie  de  Duchenn(>-Aran,  prend  une  importance  (|u'elle  n'a 
pas  dans  la  (compression  de  la  moelle.  Entin,  et  par-dessus  tout,  on  constate  dans 
le  gliome  méduUairt^  ce  signe  capital  <]{'\i\  xi/rlni/oini/éllc,  à  savoir  la  dissociation 
i\c  la  sensibilité:  persistance  de  la  sciisibilil('' an  ctinlacl.  analgésie,  thermo- 
anesllu'sie. 

Il  n<'  faut  pas  oublier  ccpendani,  ainsi  (pic  n(nis  I  a\oiis  signalé  clienun  fai- 
sant, (pic  cette  dissociation  de  la  sc^nsibilité  peut  se  rencontrer  également 
paiini  les  troubles  do  la  sensibilité  relevaid  de  la  com|)ression  médullaire. 

1,0  liiherrulc  xdlllaire  iJc  la  nuiclli'  peul,  lorscpi'il  est  Nobunineux,  se  manifester 
par  une  phase  de  pliénom(''ncs  douloureux,  mais  moins  intenses  et  moins  nets 
ipie  dans    la    compression   médullaire.    I.orscpiil   c-l   pclil,   ce  ■^onl  pliib'il    à  des 

(')  lu;i)liia:s  (ii  imi\.   I.c-  .-im'iiN  |H(i\  m  Mlnii'-  de   I'Iin  slriic.    l'iicsc  lU^  l\ii-i-.    L'asti, 
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|>hénoménc--  i\r  myi-lilc  transvcrsp  plus  ou  moins  modifiés  que  l'on  a  alïaire. 
La  ménint;il('  tuiicicuiousc  rariiidicnno  ou  iM-réhro-spinale  qui  so  produit 
iiuolquefois  conséculixenicnt  n'esl  pas  faite  on  génin-al  ]ionr  ('■cjairer  le  dia- 
i;nostic.  ipii  reste  en  fout  l'as  extrêmement  dil'fieile. 

II.  Diagnostic  de  la  cause.  —  ("e  n'est  pas  tout  île  reconnaître  (juil  existe 
dans  un  cas  donné  une  comju-ession  de  la  moelle,  il  l'aul  encore  savoir  quel 
est  l'agent  qui  produit  celle  <'onipression.  Or  il  est  nn  phénomène  qui  peut  dès 
l'abord  guider  grandement  le  médecin  dans  la  découverte  de  la  cause  :  c'est 
lu  présence  ou  l'absence  crime  iléforiiiation  de  la  colonne  vertélirale,  facilement 
reconnaissalde  en  général,  mais  ([u"il  faudra  toujours  rechercheravec  soin,  car 
dans  son  plus  faible  degré  elle  pourrait  quelquefois  passer  inaperçue. 

a)  ^'i!  existe  une  déviation  rrrlcbrule,  laissant  de  côté  les  abcès,  les  anérrismes. 
qui  peuvent,  dans  des  cas  très  rares,  venir  faire  saillie  hors  du  canal  rachidien 
et  qui  se  reconnaîtront  à  leurs  symptômes  propres,  on  n'aura  guèreanaire,dans 
la  pratique  ordinaire,  qu'à  deux  afi'ections  distinctes  :  le  cancer  et  la  tubercu- 
lose de  la  colonne  vertébrale  ;  et  encore,  dans  l'une  et  l'autre  de  ces  deux  maladies, 
la  |)lupart  du  temps  la  défoi'niation  osseuse  sera  différente. 

Dans  le  cancer  vertébral  la  déformation  se  présente  rarement  sous  la  forme 
d'une  déviation  angulaire  comprenant  un  très  petit  nombre  de  vertèbres.  Au 
contraire,  on  aura  plutôt  affaire  à  une  sorte  de  tassement  de  la  colonne  verté- 
brale, avec  effacement  des  courbures  normales  el  diminution  de  la  taille  ('). 
Mais  à  côté  de  cela  d'autres  signes  encore  plus  nets  permettront  de  formuler 
le  diagnostic.  En  ce  qui  eoncerne  les  signes  mêmes  de  la  compression  médul- 
laire, c'est  l'intensité  et  la  persistance  des  phénomènes  douloureux  {paraplégie 
douloureuse  des  cancéreux  de  Charcol).  En  outre,  bien  plus  que  le  mal  de  Polt, 
la  carcinose  est  l'apanage  de  l'âge  avancé,  quoique  à  cet  égard,  d'un  côté 
comme  de  l'autre,  il  puisse  y  avoir  de  nomlireuses  exceptions.  La  eachexie 
ra]>ide  avec  teinle  jaune  paille  de  la  jieau.  h^s  (cdèmes,  la  phlegmalia.  appar- 
tiennent au  cancer.  Enfin  il  ai'rivera  le  plus  souvent  ([ue,  la  carcinose  vertébrale 
étant  très  rarement  piiuiitive,  on  retrouvera  dans  les  antécédents  l'existence 
de  ((uelque  cancer  opéré,  doni  la  cicatrice  sera  encore  visilile  sur  les  téguments 
(sein,  testicule,  etc). 

Le  Jâol  de  l'oit  présente  une  déviation  vertébrale,  qui.  lorsipi'clle  existe,  est 
généralement  angulaire  et  comprend  un  nombre  de  vertèbres  très  limité.  On 
le  rencontre  de  préférence  chez  les  sujets  jeunes.  Son  évolution  est  beaucoup 
plus  lente  que  celle  du  cancer.  La  cachexie  est  moins  rapide.  En  outre,  on 
trouve  souvent  chez  le  malade  porteur  d'un  mal  vertébral,  d'autres  localisations 
de  la  tuberculose,  i)ar  exemple  dans  les  poumons,  dans  les  testicules,  etc.  En 
ce  qui  touche  les  signes  de  la  compression  médullaire  elle-même,  on  note  une 
intensité  relativement  moindre  des  douleurs  et  surtout  la  possibilité  d'une  gué- 
l'ison  qui  est  inconnue  dans  le  cancer  vertébral.  Enfin,  localement,  on  constate, 
et  cela  quelquefois  très  longtemps  avant  les  premiers  signes  de  la  compression 
mrwhdiaire,  les  symptômes  ]iropres  de  la  maladie  des  vertèln'es  :  douleur  locale 
spontanée  et  à  la  pression,  gène  des  mouvements,  imniobilisalion  de  la  colonne 
vertébrale,  etc. 

//)  S'il  n'existe  plis  de  déviation  vertéhrali'.  tout  ce  ((ue  nous  venons  de  dire 
louchant  la  tuberculose  du  rachis  jieut  s'ajjpliquer  aux  cas  de  mal  de  Pott  sans 

(')  GeoRfiEs  Gi  INON.  Un  cas  ilo  cjiiciiiose  vertébrale.  Xoni'cUc  /rono'/i:  ilc  la  Sulpêtricrc, 
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(It'formalion  de  la  colonni-  vertébraU-.  Dans  celle  hypollièsc,  1(>  signe  pros(]ue 
palho<)'noni()ni(|n('  nian<|uan(,  on  devra  ]>rinii[)alenient  porler  son  allenlion  sur 
les  autres  pliénomènes  :  les  earaelères  de  la  paraplégie,  la  |)résenee  de  la  liilier- 
culose  dans  d'autres  organes,  et  surtout  les  symptômes  locaux. 

Ce  diagnostic  éliminé,  ainsi  ([ue  celui  très  rare  (Vo>^l('ome(^)  ou  iVexuMose 
><i/philili(ji/i\  ([ui  ue  pourra  guère  être  porté  (jue  par  exclusion  et  s'il  existe 
ailleiu's  des  traces  bien  nettes  de  syphilis,  il  ne  reste  plus  guère  (|ue  les  tumeurs 
des  enveloppes  de  la  moelle.  La  dislinclioii  esl  Idin  d'être  toujours  facile  à  faire 
entre  elles. 

Les  kystes  lii/daticjues  sont  rares.  A  un  moment  donm'  t\e  leur  évolution,  ils 
peuvent  venir  faire  saillie  sous  les  téguments.  D'auliis  fois,  ils  font  pour  ainsi 
dire  irruption  tout  d'un  coup  en  un  point  du  canal  racliidien,  cl  alors,  après 
avoir  assisté  pendant  un  certain  temps  aux  phénomènes  de  la  compression 
lente,  on  se  trouve  en  présence  des  signes  de  la  compression  brusque.  L'ne 
indication  précieuse,  dans  les  cas  de  ce  genre,  est  la  présence  d'une  tumeur  de 
même  nature  en  un  autre  point  du  corps. 

En  ce  qui  concerne  les  autres  tumeurs,  le  plus  important  esl  de  savoir  si 
elles  sont  bénignes  ou  malignes,  en  raison  des  indications  ou  contre- indica- 
tions (jui  en  découlent  au  point  de  vue  d'une  intervenlion  cliirurgir-ale.  Si  l'on 
se  reporte  à  la  classilicalion  schématique  que  nous  donnions  au  chapitre  de 
VÉtiologie  (voirp.  858),  on  voit  que  les  plus  favoraljles  au  point  de  vue  du  pro- 
nostic sont  les  tumeui's  circonscrih^s,  donnant  par  con-^i'cpient  Tiaissance  à  de>- 
signes  nets,  circonscrils,  indi([uanl  un  siège  bien  délerniim'-.  Pai'iui  celles-là,  ou 
trouve  en  général  le  /lhroii>i\  le  psammome,  le  lipome.,  le  sarroow  hénhi,  etc. 
Les  dilV<''rencier  les  unes  des  autres  est  une  trt<'he  le  plus  souvent  impossible. 
On  pourrait,  parait-il,  tirer  (piel(|ues  indications  de  l'âge  (llorslcy).  Les  groupes 
des  deuxième  et  troisième  catégories  ci)in|)renueul  pnur  les  uns  des  néoforma- 
lions  multiples,  mais  bénignes  comme  les  précédentes,  et  pour  les  autres  des 
lumeurs  malignes  (sc/'COJnc  e)iréplia.loïdi\ini/:rome.  elc).  La  dilTusion  des  signes, 
dans  l'un  et  l'autre  cas,  leur  rapidité  et  leur  gravib*  dans  le  second,  permet- 
tront de  les  distinguer  et  par  consé(pient  d'éviter  rinlei-xcnlion  du  chirurgien. 
Ouanl  à  faire  le  diagnostic  de  la  nature  exacte  du  néoplasme,  cela  est  la  plu- 
part du  temps  fort  difficile,  sinon  impossible  (-). 

Sous  le  nom  de  radlr/il'il;/ies  cl  lU'  radieuliles  mihtint/opiithiqnes,  i'.b\p;\\\\\  a 
décrit  une  forme  de  compression  limitée  aux  racines  et  sous  la  dé])endancc  d<' 
lésions  d'origine  spécifique  ou  l'hnmalisniale  localisées  aux  méninges  molles. 
L'épaississement  des  méninges  a  été  constaté  par  lui  plusi(>in-s  fois  au  cours  de 
l'inlervenlion  chirurgicale.  Celte  forme  se  caractériserai!  par  la  lopograplnc 
nettement  radiculaire  de  la  douleur  cl  |iar  l'absence  daulres  troubles  nerv(;ux, 
sinon  des  troubles  surajoulés  (ncuraslh(''nie.  luorphinouiauie,  dans  deux  cas). 
C.'esl  ce  caractère  (|ui.  lorscpi'il  l'sl  bien  ncl,  pernicllrail  de  distinguer  celle 
l'orme  des  autres  causes  de  compression  soil  de  la  uioelle.  •-oil  îles  racines. 
Lorscpion  a  alVaire  à  ces  radiculalgies  d'origine  m(''Tiiiig(''e.  le  diagnostic  esl 
d'autant    plus   iniporlaul   à  l'-lablii-  que  Cliipaull  a  olileuu  plusieurs  fois  la  gné- 

l'i  (Iasklli.  Sur  un  cas  de  CDiupressicui  de  la  imocIIc  piu-  un  osU'oiuo  :  résci'liuii  do  plu- 
sieurs vorlèlji'CS  dorsales;  i^uérison.  .V"  Ciiiigivs  de  lu  Sur.  ihd.  ilc  rltir..  octobre  1X93. 

(-)  X'oir  au  sujol  de  celle  cpacslion  du  diafjnoslir  «les  lumeurs  :  Ocstamol.  Tlii'îse  cilée. 
—  (iowERs  el  lIoRSi.EV.  A  case  ol' lumour  of  Ihe  spinal  eoi'd;  i-einov.il:  re<'.overy.  Med.  Cliir. 
Jrnns.,  pidd.  Inj  llie  Roi/.  Med.  ami  Clin:  Sor.  ,,f  l.oiidiin.  vol.  L.WI,   ISSS. 
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risiiii  par  rinl(M'voiilioii  cliiniroicalc  (lamiiioclomic.  rt-scdidii  inirailiiralc  des 
racines)  ('I. 

III.  Diagnostic  du  siège.  Il  iir  siiTlil  pa'^  ilc  savoir  à  qucllr  liaulnir  de  la 
iiKiclIc  siège  la  compression  (voir  à  ce  siijel  le  (diapilre  :  Sijinptomaloloiiie),  il 
l'aul  eneore,  et  cela  surloiil  au  poiiil  de  vue  de  la  Ihérapeulique  chiiurgicale. 
|MMi\oir  se  rendre  compte  en  (piel  poiid  de  la  circonierence  de  la  moelle  se 
I  louve  l'agent  de  la  compiession  :  en  avant,  en  arrière  ou  sur  les  côtés. 

La  coiiipre.tsion  Knilotèralc,  on  la  vu,  se  manifeste  par  le  syndrome  de 
lîiown-Séquard.  .Mais  quelquefois,  bien  que  la  tumeur,  par  exemple,  soil  en 
rapport  avec  l'une  des  parties  latérales  de  la  moelle,  ce  syn<lrome  l'ait  défaut  à 
1  (Hal  de  pureté.  C'est  alors  par  la  prédominance  des  symplômes  sur  l'un  des 
côtés  que  l'on  arrivera  à  un  diagnostic  appro.ximatif.  A  ce  point  de  vue,  Ous- 
taniol,  sur  5.">  cas  de  tumeur  latérale  de  la  moelle,  a  trouvé  : 

Sviii|ili'iiiies  di'liiilani  du  coté  de  la  tumeui'.  .    .   .  '2."  ras. 

—  piédominanls  de  l'c  côlé S     — 

—  passant  plus  lard  au  cùlé  oijjioso  .    .  17     — 
Syndrome  de  Bro\vn-Séf|uai'd ri    — 

Il  faut  .lidiiler  à  ces  cas.  et  avoir  toujours  présents  à  l'esprit,  ceux  où  les 
syuq)tônies  déhutenl  et  prédominent  du  côté  opposé  à  la  tumeur.  Dans  ces  cas, 
<'n  apitarence  paradoxaux,  la  moelle  est  violemment  comprinu-e  du  côté  opposé 
à  la  (umeur  contre  la  paroi  du  canal  osseux  (cas  de  Sclierh,  kyste  hydatique). 

Il  est  l>eaucoup  plus  difficile  de  savoir  si  la  compression  porte  sur  la  partie 
unlùrieure  ou  pnslériciirc  de  la  moelle.  Les  signes  sont  les  mêmes  dans  la  majo- 
rité des  cas.  Les  tumeurs  situées  en  avant  paraissent  donner  lieu  à  des  phéno- 
mènes douloiHcux  à  peu  près  aussi  intenses  que  les  autres.  Lorsqu'ils  nian- 
(|uciit  presque  complètement  (cas  à  peu  près  unique  d'Oustaniol).  c'est  une 
l'iiilc  pri'sonqilion  en  faveur  de  l'hypolhèse  d'une  compression  de  la  région 
anli'iicMie.  Lorsqu'on  observe  la  prédominance  de  certains  troubles  sensitifs 
tels  ipie  relard  tic  la  perception,  localisation  défectueuse  des  sensations,  ou 
liiicoordinalion  des  niou\ements,  on  est  en  droit  de  pensera  la  localisation  de 
la  compression  à  la  partie  postérieure  de  la  moelle. 

Dans  la  tuberculose  vertébrale,  il  serait  également  queli[uefois  possible  de 
sa\t)ir.  par  c(>rtaines  différences  dans  la  paraplégie,  si  la  lésion  a  envahi  dès 
laljord  et  occupe  la  partie  antérieure  (corps  vertébraux)  ou  postérieure  (lames) 
<lu  rachis.  Dans  le  premier  cas  (jwraplégie  antérieure),  il  y  aurait  prédomi- 
nance des  troubles  moleui-s:  dans  le  second  (paraplégie  postérieure),  au  con- 
1  laii'c,  précociti'   et   prédominance  des  troubles  sensitifs  (riiipault.  l'oberts)  (-). 

Traitement.  —  Le  vérilaMc  Iraileiucid  curalif  de  la  compression  de  la 
nujellc  est  l'opération  chirurgicale  ipii  en  supprime  la  cause.  Nous  ne  ferons 
que  le  mentionner  ici,  car  il  sort  des  limites  de  notre  ca<lre  ('•).  Mais  encore 
l'aul-il  c-onnaili-c  les  cas,  assez  nonduciix  à  la  vérité,  dans  lesquels  il  parait 
ab^oluineut  c<intre-indiqu(''  d'y  avoir  recours.  S'il  s'agit  de  tumeurs  de  la  moelle. 

l'i  (JnM-.\CLr.  /;/(//.  iiiril..  l'.HI'.'.  p.  -iilS.  —  Sur.  ,_lr  iirnrol..  li  l'évrier  lUtl-J.  —  Amd.  de  méd.. 
IS  lévrier  190'2. 

I-)  Ho);liRTs.  .\  case  of  pi-iniaiy  Inherculosis  ol'  llie  lamina',  etc.  Ami.  uf  suiyenj.  1894. 

("')  N'oir  au  sujcl  du  trailemenl  cliiruriiical  ;  Cuip.u  lt.  Arch.  géit.  de  incd.,  décembre  ISOd: 
UvKiic  de  chir..  juillet  ISlll  ;  du:,  ih.i  linp..  1890  et  1893.  —  Bazy,  Ciiinjfèx  de  ehinir'jie.  1891. 
—  Oc^TAMOL.  L'ic.  eit.  —  (JowiMis  el  lIonsLi:v.  Loe.  eit.,  elc.  etc. 
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il  lie  l'aiil  soiificr  à  ro|i('T:ili(iii  i|ui'  si  l'on  csl  en  présence,  de  façon  non  don- 
Iciisc.  (lune  tumeur  bénif^ne  el  ne  s'élendant  (|u'à  une  portion  limitée  ilu  canal 
rachidien  (Oustaniol,  Schuilze)  (').  Si  l'on  a  aiïaire  à  îles  tumeurs  malif<nes,  les 
résultats  sont  tellement  mauvais  qu'il  est  préférable  de  renoncer  à  toute  inter- 
vention (Kirmisson  :  15  morts  sur  tiô  cas). 

Dans  la  compression  par  suite  d'anciens  traiimatismes,  fractures,  es(piilles 
osseuses,  l'opération  semblerait  mieux  inditpiée.  Mais  la  stalistitpie  est  encore 
ici  assez  peu  encourageante  (Cliipault  :  sur  l'iO  cas,  110  insuccès,  dont  S() 
suivis  (le  mort,  12  guérisons,  le  reste  amélioré). 

Dans  le  mal  de  Pott,  s'il  a  été  possilile  d'obtenir  cpielques  résultats  heureux 
à  l'aide  de  l'opération  sanglante  ou  du  re<lressemenl  (Calot  :  T)  cas  avec  para- 
plégie guéris)  (-),  la  plupart  des  auteurs  considèrent  dans  l'immense  majorité 
des  cas  toute  intervention  du  chirurgien  comiiH^  contre-indiquée.  Broca  et  Mon- 
(diet  (^)  estiment  (|ue  le  redressement  doit  être  proscrit  formellement  dans 
toutes  les  gibltosités  anciennes  et  ankylosantes.  et  que  dans  celles  de  formation 
récente  il  ne  présente  guère  d'avantages.  D'après  RozayC),  le  traitement  opér;;- 
toire  et  le  l'edressemenl  constituent  des  traitements  d'exception  applicaldes 
seulement  à  un  très  petit  nombre  île  cas. 

Reste  le  traitement  nu'dical.  Il  variera,  suivant  les  circonstances,  surtout  au 
point  de  vue  du  résultat  qu'on  en  peut  attendre.  Dans  les  cas  de  compression 
que  l'on  peut  supposer  |)ro\enir  des  méninges  ou  d'une  tumeur  bénigne,  il  .sera 
toujours  indiipié  d'essayer  le  traitement  aniisyphilitique.  (piilte  à  recourir  à 
tous  autres  moyens  s'il  reste  ineflicace. 

Dans  le  cas  de  mal  de  Pott,  la  disparition  delà  compression  peut  être  obtenue 
quelquefois  par  le  séjour  })i-olongé  au  lit,  l'application  des  appareils,  les  pointes 
de  feu  le  long  du  rachis  au  niveau  du  point  malade.  En  tout  cas,  ces  moyens 
aTnèneront  la  pluiiart  du  temps  le  soulagement.  On  ne  négligera  pas  non  plus 
le  traitement  général  :  huile  de  foie  de  morue,  toniques,  etc. 

Chez  les  sujets  atteints  de  cancer  vertébi'al.  il  ne  faut  pas  hésiter  à  recourir 
aux  injections  hypodcrini(|u<'s  de  morphine  |)our  calmer  les  soulfrances  épou- 
vantables de  la  paraplégie  douloureuse,  lors([ue  le  repos  complet  au  lit  et  les 
appareils  ne  suffisent  pas. 

Dans  les  aidres  cas,  il  faut  surtout  s'etVorcer  de  pallier  les  acciilents  produits 
])ar  la  comi)ression  et  en  particulier  les  douleurs,  à  laide  de  l'opium,  l'aidipy 
rinc,  la  phénacétine,  etc.  Les  bromures  à  dose  sufdsante  (3  grammes  par  jour 
au  moins  (diez  ladulte)  pourrotd  èti-e  de  (pu-lipie  secours  lorsque  la  paraph'gic 
spasinodique  atteint  un  certain  degré  d'inlensil('\  1,'éleitricilé  ne  devra  être 
enqdoyée  que  dans  les  cas  de  paraplégie  flasque,  on  dans  la  période  d'anK'lima- 
tion,  Iors(|ne  l'é^'-nuMit  spasniodique  aui'a  (lis|)ai'ii. 

Kniin  on  xciUera  soigneuseineni  à  |iré\<'nir  |iai'  une  aiilisepsie  rigoureuse  1rs 
accidents  (|ui  peuvent  résullerdela  paralysie  <les  sphincters  et  en  pari  ii'ulici- 
les  troubles  vésicanx.  On  é\itera  ainsi  l'infection  urinaire  ou  fécale,  la  forma- 
lion  des  escarres  el  la  seplicémie  conséculiNC.  ipii  soûl  très  souvent  les  causes 
de  la  t\\or\  (liez  les  malade^  alleinis  de  (■iniqire'^--ioii  Icillc  de  la  ninclle. 

(')  Scilui.TZE.  Deiil.  Zeitsclir.  f.  Xei-vcnlieillc.  \\  I,   1  cl  '2. 

(-)  Calot.  .\r,id.  de  méd.,  20  mai  ISHX. 

(■"■)  Broca  el  Mocc.iu;t.  (inz.  /»■//-/,.  l'.i  ,i.>iil   KMIK. 

(')  RozAY.  't'tièse  (te  Pai-is,  l'.ioi. 
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CHAPITRE  II 

COMPRESSION    BRUSQUE    DE    LA    MOELLE 


Causes.  —  La  coiupres^rion  brusque  dr  la  hkicIIc  pi'ut  r[vr  irurigiiii'  "-pon- 
tanée.  Elle  résulte  alors  le  plus  souvent  <lf  ririiii)tii)n  ilan<  le  «anal  rachidien 
(lu  liquide  dun  "bcès,  d'un  ky^^te  liydalique  ou  d'un  loiévrisme  voisins.  Elle  peul 
encore  èlre  due  dans  ce  cas  à  une  hémorragie  di'S  méninges  rachiiliciines. 

.Mais  le  plus  ordinairement  elle  est  de  cause  troinnatique,  et  due  à  la  fracln.rt' 
ou  à  la  luxation  des  vertèbres^  saines  ou  malades,  comme  dans  le  mal  de  Polt. 
par  exemple.  Dans  ce  dernier  cas,  il  se  peut  que  la  déformation  brusque  soit 
spontanée,  mais  le  fait  paraît  être  très  rare.  Le  plus  souvent,  c'est  à  la  suite 
tl'une  chute,  d'un  choc,  que  l'ccrasement  brusque  des  corps  vertébraux  se  jiro- 
duit. 

Anatomie  pathologique.  —  On  comprend  que  ces  deux  ordres  de  causes 
agissent  d'une  facnii  liien  dilTérente  sur  la  moelle.  Les  unes,  bien  (]ue  produi- 
sant des  symptômes  subits  dans  leur  développement,  ne  s'accompagnent  pas 
au  début  de  lésions  médullaires  profondes.  Si  ultérieurement  la  cause  de  la 
compression  persiste,  on  est  en  présence  des  lésions  de  la  compression  lente. 
De  plus  elles  comprennent  en  général  une  portion  très  étendue  de  la  moelle. 

Dans  la  compression  brusque  d'origine  Iraumalique  et  due  à  une  lésion  des 
vertèbres,  s'il  ne  s'est  pas  produit  de  blessure,  de  déchirure  de  la  moelle,  la 
li'sion  médullaire  est  nulle  ou  du  moins  parfaitement  réparalile,  ainsi  cpie  le 
montre  la  clinique.  De  la  rougeur,  de  petites  hémorragies  intcrsiiticlles.  telles 
sont  les  seules  altérations  appréciables  dans  les  cas  quelquefois  les  plus 
graves,  mais  dont  la  gravité  tient  non  pas  à  la  ]>ii •fondeur  de  la  lésion,  mais  à 
son  siège,  la  mort  pouvant  résulter  de  la  simple  inleirnption  du  fonctionnement 
de  certaines  régions  pour  ainsi  dire  vitales  de  la  moelle.  Or  la  compression 
brus([ue  réalise  cette  interruption  de  fonctioniicmi'iil  en  dehors  de  (outc  alli-ra- 
lion  profonde  du  tissu  même  de  l'organe. 

Quelquefois,  au  contraire,  la  lésion  de  la  moelle  est  très  importante.  Au 
niveau  du  point  (jui  a  été  le  siège  du  ti-aumatisme,  elle  peut  être  complètement 
ou  incomplètement  sectionnée,  réduite  (juelquefois  en  bouillie.  On  constate 
alors  au-dessus  et  au-dessous  de  la  lésion  une  infiltration  sanguine  plus  ou 
moins  considérable  et  remontant  plus  ou  moins  haut.  Dans  cette  zone  d'hénia- 
lomyélie,  les  éléments  médullaires  sont  altérés  :  cylindraxes.  myéline.  Les  cel- 
lules perdent  leurs  prolongements  et  subissent  la  chromatolyse.  L'hémato- 
myélie  peut  donner  lieu  plus  lard  à  une  cavité  présentant  les  plus  grandes  ana- 
logies avec  les  cavités  syringomyéliques  (Déjerine).  (".es  lésions  peuvent  cepen- 
dant se  réparer.  Mais  si  ce  l'ésultat  heureux  n'est  obtenu,  tout  le  segment  trau- 
matisé se  transforme  en  une  masse  de  sclérose,  au-dessus  et  au-dessous  de 
laquelle  se  développent  les  dégénérations  secondaires  ordinaires. 

On  trouvera  dans  les  lraili''<  de  chii-nrgie  la  description  de  l'analoniie  |iath<i- 
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loiiiqiir  (les  k'-sioiis  osseuses  li-aiiinaliques  dv  la  culoiine  vertébrale.  Nous  ne 
nous  V  ari'èleroiis  pas. 

Symptomatologie.  -  Les  signes  résiillnnl  de  la  coiiipression  brusque  de  la 
moelle  vaiieul  suivaul  la  région  qui  esl  eoni|ii'iniée.  Ils  sont  absolument  les 
mêmes  que  les  I rouilles  objectifs  de  la  motililé  et  de  la  sensibilité,  passés  en 
revue  ei-dessiis  à  jiropos  de  la  compression  lente.  La  seule  difîérencc!  est  qu'ils 
se  produisent  biiisquenuMil . 

Ainsi  la  h'sioii  de  la  ri'gion  dorsale  donne  lieu  à  une  paraplégie  subite  plus 
ou  moins  compléle  suivant  que  la  comprc^ssion  esl  plus  ou  moins  intense.  Mais, 
même  dans  les  cas  où  celle-ci  est  relativement  légère,  on  peut  observer  au  début 
une  paralysie,  avec  disparition  complète  des  mouvements  réflexes,  absolue 
mais  passagère,  due  au  clior  de  la  moelle  (Vulpian).  La  paraplégie  s'accom- 
pagne de  lioubles  de  la  sensibilité  en  rap[)ort  avec  le  siège  exact  de  la  b-sion 
(voir  plus  haut)  et  qui  consistent  en  abolition  ou  diminution  de  la  sensibilité. 
En  même  leui])s,  on  constate  une  paralysie  de  la  vessie  et  du  rectum.  Nous 
avons  parlé  |>lus  haut  (voy.  page  S(j9)  des  caractères  de  la  para])légie  dans  a 
section  complète  de  la  moelle. 

Ces  accidents  |>euvent  persister  dans  la  suite,  si  la  cause  n'est  pas  supprimée, 
et  alors  on  assiste  au  développement  plus  ou  moins  régulier  des  ]>lién()inènes 
de  la  compression  lente  :  exagération  des  réflexes  roluliens,  paraplégie  spas- 
modique,  atrophie  musculaire,  etc. 

Mais  si  la  cause  du  mal  est  écartée,  ou  \nil  les  accidents  s'amender,  quel- 
quefois li'ès  vite,  et  la  guérison  complète  survenir.  On  les  a  vus  disparaître  eu 
vingt-quatre  heures  chez  des  individus  atteints  de  paraplégie  par  suite  d'un(^ 
affection  des  vertèbres,  après  l'application  d'appareils  de  redressement  (Par- 
mentiei-). 

Le  pronostic  est  beaucoup  moins  l'a\orablc  dans  les  cas  de  lésions  siégeant 
à  la  région  cervicale,  qui  entraînent  le  plus  souvent  la  mort,  quelquefois  très 
rapidement.  11  n'est  <-ependant  pas  absolument  fatal,  et  l'on  cite  des  cas  <le  gué- 
rison après  la  réduci  ion  d'une  luxation  des  \er(èbres  cer\icales.  Mais  il  faut  se 
hâter  d'inler\cnir.  car  les  syin|)lômcs  cniraîneni  la  mort  par  (>ux-mèmes.  Ou 
assiste,  en  l'IVel,  dans  les  cas  de  compression  brus(|uc  de  la  région  cervicale,  au 
développemeid  rapide  de  tous  les  |)hénomènes  «pie  nous  avons  passés  en  re\  uc 
à  propos  de  la  compression  lente  de  celle  même  poi-lion  de  la  moelle.  Ce  son! 
des  troubles  de  la  motilili'  intéressant  les  (piali'c  menducs,  et  d(>s  plK'iiomènes 
(lu  côté  de  la  respiral  ion  et  de  la  circulation  |)arliculièrement  graves  i/itiia>t 
l'Unrn.  La  mort  peut  surxcnir  quelquefois  avec  de  la  lièvre.  Elle  sérail  duc  alors, 
suivant  d'Antona,  à  une  seplicémie  cons('culi\e  ,'i  une  sorle  de  uécid^c  lapide 
des  organes,  vessie,  l'eins,  etc...  ('). 

Si  la  lésion  siège  au-dessu'^  de   la  troisième  V(;rtèbre  cervicale,  la  mori   peul 
être  presque   inslanlanéc.    ]iar  suile  de  j)aralysie  du   diaphragme    (nerf   pliri' 
nicfue).  Lorsipi'elle   résulle    d'une   fraclure  ou  d'une   luxation  île  l'ai  las  cl    île 
l'axis,  d'iuie    rupture  du  ligamenl    Iransverse  de  l'apophyse   odonloide,   il    \    a 
compression  tlu  nœud  vilal  de  la  moelle  alloiigr'c  cl  morI  immédiate, 

La  moins  grave  esl  reilaiucuieid  la  li''sioii  de  la  ri''giou  lombo-sacrée.  Il  n'\  a 
alors  que  les  libres   iier\euses  de  la  queue  de   elie\al  qui  soient   ildéresséos.  Elle 

(')  I)'.\nton.\.  Sur  un  cas  de  lr.ii-|in-e  ilc  la  sixièiLii'  vei-li-brc  i-ri-viralc.  XCougr.  d<' t"  Soc. 
liai,  de  chir..  ncliibro  ISiTi. 
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poul  cppendanl  laisser  à  sa  suite  des  accidents  (|ui,  en   ce  cas.  lelèveiil  de  l.i 
compression  lente  localisée  à  cette  région  (voir  plus  liant). 

Lorsque  la  compression  brusque  tle  la  nmelle  est  spontanée  et  due.  soit  à 
une  JK'morragie  méningée,  soit  à  l'irruplidu  dans  le  canal  rachidien  du 
liquide  d'un  kyste  hydaliqne,  d'un  alicés  ou  d'un  anévrisme,  on  constate  les 
signes  de  riiémalorachis.  Aux  Irouljles  dus  à  la  compression  se  mêlent  des 
phénomènes  irrilatit's  :  contractures  des  membres  inlerieurs,  convulsions  téta- 
niques des  muscles  des  membres  et  du  tronc,  secousses  cloniques,  exagération 
des  réflexes. 

Diagnostic.  —  Le  début  suliit  d'une  [laralysie  ave(^  Irouliles  de  la  sensibilité 
survenant  chez  un  indiviilu  en  pleine  sanb-,  consécutivement  à  un  grand  trau- 
matisme, à  une  chute  d'un  lieu  élevé,  doit  taire  penser  dès  l'abord  à  une  frac- 
ture ou  à  une  luxation  de  la  idlmme  , vertébrale  produisant  une  compression 
l)rus(|ue  de  la  moelI(\  Cependant  on  devra  avoir  égard  à  la  possibilité  de  phé- 
nomènes paralytiques  survenani  en  consé([uence  de  la  comiiioti'in  de  la  moclli- 
ou  Au  rervi'nu,  ou  siniplenient  du  >:linrh-  nrrvcti.r. 

Dans  le  cas  de  coiiunotion  de  l'nuoelle,  les  troubles  sont  instantanés.  quel([ue- 
fois  très  intenses:  mais  le  plus  souvent  ils  disparaissent  au  liout  d'un  (enq)s  plus 
ou  moins  court,  sans  laisser  derrière  eux  aucune  trace. 

Il  est  rare  que  V/njxtérie  tratnnatiijw  donne  lieu  à  des  paralysies  survenant 
immédiatenienl  après  le  traumatisme.  En  général,  il  existe  entre  elle  et  ce  der- 
nier une  période  d'incubation  d'une  certaine  durée.  En  tout  cas.  le  diagnostic 
sera  facilement  élucidé  par  la  présence,  dans  le  cas  de  lésion  traumatique  des 
vertèbres,  d'une  déformation  de  la  colonne  vertébrale,  qui  n  existe  pas  dans 
toutes  les  autres  hypothèses  ci-dessus.  11  y  a  alors,  en  im  point  en  rapport  avec 
les  signes  de  compression,  une  saillie  ou  un  enfoncement,  avec  ilouleur  locale, 
gonflement  et  quelquefois  ecchymose. 

Lorsque  cette  déformation  survient  chez  un  individu  atteint  antérieurement 
d'un  mal  de  Pott,  le  diagnostic  complet  sera  facile.  .'Mais  il  faut  savoir  que  la 
maladie  vertébrale  peut  être  restée  auparavant  complètement  latente  et  recon- 
naître comme  premier  signe  la  luxation  brus(jue  des  vertèbres.  Mais,  outre  que 
le  cas  est  |icu  l'i(''([uent,  il  y  aura  souvent  alors  une  sorte  de  disproportion  enln- 
l'importance  du  traumatisme  et  l'intensité  de  la  déformation  produite  par  lui. 

Il  se  peut  (pu-,  dans  un  cas  de  mal  de  Pott  cervical  connu  depuis  son  ilélnil. 
l'irruption  brustjue  d'un  abcès  par  congestion  imi  avant  de  la  colonne  vertébrale, 
comprimant  les  organes  du  cou  et  du  médiastin,  fasse  croire  à  l'existence  de 
la  compression  l)rusque  de  la  moelle  cervicale.  Mais  la  dyspnée  par  compres- 
sion des  voies  respiratoires  n'est  pas  la  même  que  celle  par  lésion  île  la  moelle, 
et  il  -uflit  presque  d'indiquer  la  possibilité  de  celte  erreur  jiour  éviter  d'y 
tomber. 

S'il  n'existe  aucun  signe  local,  aucune  déformation  de  la  colonne  vertébrale, 
en  conséquence  du  traumatisme  subi,  ou  peut  penser,  pour  expliquer  les  trou- 
bles nerveux,  en  dehors  de  la  commotion  de  la  moelle  et  du  shock  nerveux,  au 
développement  d'une  liéinatomyélie  ou  d'un  liématoracliix. 'Slaïs.  dans  ce  .dernier, 
dont  la  symptomatologie  est  d'ailleurs  assez  mal  tracée,  on  trouve  hal)ituellc- 
ment,  outre  les  symptômes  de  compression,  des  phénomènes  irritatifs  cjue  nous 
avons  mentionnés  plus  haut  :  convulsions  tétaniques  des  membres  et  du  tronc, 
coulraclures,  exagération  des  réflexes. 
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Pronostic.  —  Le  ])ron()stic  es!  iiilimeinciil  li('  à  In  caiiso  qui  a  |>roiliiil  hi 
(■()iii|iii's-ioii  (le  la  moelle.  Lorsque  Tactiou  de  lai^enl  xuliiéranl  peut  èlic  lajiiile- 
uienl  écartée  el  que  la  lésion  de  la  moelle  n'a  ]ias  été  trop  considérable,  la  para- 
lysie peut  samélioroi-.  Mais  la  plupart  du  leiiips  il  se  forme  des  dégénérescences 
(pii  metleul  (d)stacle  à  une  leslilulion  complèle.  Nous  faisons  abstraclion,  bien 
enlendu,  d(>s  cas  de  coiiiiiHilicin  simjile  de  la  moelle,  (|ui  peuvent  ne  laisser 
aucune  trace. 

Lorsque  la  lésion  est  plus  considéi'aMe  on  i|U(>  l'aelion  de  l'agenl  \iihiiTanl 
peisisie  indéfinimcnl,  on  se  trouve  en  présence  de  symplùmes  relevant  de  la 
compression  lente  de  la  moelle.  Cependant,  tous  les  troubles  moteurs  et  sensilils 
présents,  au  momeni  du  I raumalisnie,  peuvent  ne  pas  évoluer  parallèlenienl  cl 
subir  dans  la  suite  (piekpies  modilicalions.  Dans  un  cas  de  Souques,  les  (roubles 
juoleurs  sétaient  notableuieni  améliorés,  landis  que  les  troubles  seusilil's 
avaient  persisté  sans  le  mointbc  changemeul  (')• 

Traitement.  —  Le  Iraiteinenl  est  ici  presiiue  exclusivement  eliii-nri;'ii'al.  il 
consiste  à  pratiquer,  aussitôt  (jue  possible,  la  r('(ln(li(in  de  la  fracture  ou  de  la 
luxation,  à  l'aide  des  proci'dés  employés  en  pareil  las. 

Mais  lors(jue  le  traitement  n'a  pu  ètic  applicpu-  sul'lîsammeni  l(M  el  qn  il  per- 
siste des  accidents  pins  on  ninins  éloignés  de  i-onipression  nu'ilullairc,  il  y  a 
lieu  encore  dans  certains  cas  déterminés  de  tenter  une  iidervention  <  birurgirale. 
Mais  alors  il  ne  s'agit  plus  d'une  réduction  siuq)led'une  fracture  ou  d'une  luxa- 
lion,  mais  d'une  opération  sanglante  (trépanai  imi  de  la  cobmne  vertébrale).  On 
a  |pii  (d)lenir  dans  ce-^  ca^,  par  !<■  procédé',  des  r('"-ullals  favorables  (Tnflier  cl 
llallioiO. 

(')  SoroiKS.  Sor.  de  ncin'ul..   IS'.I'.I,  c\   lim'uc  neiinil..   IM',111.  p.  1117. 
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MALADIES   DES    MENINGES 

Par    GEORGES     GUINON 


Lcncépliale  et  la  moelle  épinière  sont  enveloppés  par  trois  membranes  ;  la 
(hire-mèi'e.  l'arachnoïde  et  la  pie-mère,  qui  remplissent  chacune  un  rùleparticu- 
lii-r.  La  iliii'e-mère  est  une  membrane  fibreuse,  surtout  protectrice:  l'arach- 
noïde, une  séreuse,  qui  assure  la  mobilité  des  centres  nerveux:  la  pie-mère,  une 
nu^mbrane  vasculaire  qui  pourvoit  à  leur  nutrition.  L'équilibre  est  assuré  par  le 
liquide  céphalo-rachidien  qui  oscille  ilans  l'espace  sous-arachnoïdien. 

Toutes  les  memliranes  méningées  ne  participent  pas  aux  processus  inflamma- 
loires  qui  consliluent  les  méningites.  La  dui'e-mère  n'est  généralement  pas 
intéressée^  dans  les  méningites  ordinaires;  l'arachnoïde  et  la  pie-mère  sont,  au 
contraire,  toujours  simultanément  altérées.  On  ne  |>eut  donc  pas  séparer  l'in- 
flammation arachnoidienne  (aracluiitis)  de  l'iidlamniation  pie-mérienne  [lepto- 
méninçjile).  cl  le  Icrmc  méningite  désigne  l'inllaninialion  simullan(''c  <li-  c<'s  deux 
membranes.  L'innammation  de  la  dure-mère,  au  contraire,  reste  le  plus  souvent 
isolée  (piirldjiiu'nintjiie)  et  donne  lien  à  de  tout  autres  symptômes.  D'où  une 
première  grande  division  : 

1»  ^Méningites  proprement  dites  (arachnitis  et  leptoméningites): 
2"  Pnidiyméningites  (inllammalions  tie  la  dure-mère). 

Une  anlic  distinction  doit  être  basée  sur  les  dilTérences  profondes  de  situa- 
tion, de  l'onnc  et  de  fonctions  des  deux  espèces  principales  d'organes  que  pro- 
tègent les  méninges,  l'encéphale  et  la  moelle  épinière.  D'où  une  seconde 
division  ; 

I.  M(''niiigiLes  cérébrales  : 

II.  MiMiingiles  spinales. 

Mais  il  faut  remar(pier  (pu-  ces  meml)raiu'^  soni  ce|)endanl  absolument  et 
parfaitemeni  continues  et  passent,  sansinten-u|ilion  aucune,  du  cràrn>  au  rachis. 
Les  méninges  crâniennes  et  rachidicnnes  sont,  pour  celle  raison,  dans  <crlnins 
cas,  soli<lair(>s.  cl  les  lésions  de  nu-me  nature  pcuvcnl  j)asser  des  uncsanxaulres 
ou  les  allciudre  simultanéuu'nl .  l)'oii  une  troisième  calégiiric  dans  noire  seconde 
<livision  : 

III.  .Méningites  céréljro-spiiudcs. 

Parmi  <'cs  dernières,  celles  <pii  r-(''sullcnl  Av  la  |iro|i,ii;al  ion  du  mal  d  un<' 
l'égiou  à  lanli'cnc  nirTilcraicnl,  pas  de  de.scriplion  pari  icnlièrc  el  il  siillii'ail. 
l)our  s  (Ml  faire  nue  idée,  de  raccorder  l'un  ave<-  l'aiilre  les  lableaux  syiuploma- 
liques  de  chacune  des  deux  cali-gories  de  nu'ningiles.  .Mais  il  existe  une  forme, 
la   niéniiii/llr  ccri'hru-spinale  ép/'lruiii/ur.   cpii.  |ku'   son    (■liologie.   son   caraclere 
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«■■pidémiquc,  par  rciixahissciiionl  simiillaiK'  dos  méninges  crâniennes  et.  raclii- 
tliennes,  devait  constiluer  une  espèce  à  pari.  Nous  lui  consacrerons  donc  un 
chapilrc  parliculicr. 

L  intlammalion  aigiii-  des  méninges,  coinme  celle  des  aulres  séreuses,  recon- 
naît toujours  ou  presque  toujours  pour  cause  une  infection  microbienne.  C'est 
du  moins  la  notion  ci  laquelle  ont  abouti  toutes  les  recherches  microbiologiques 
les  plus  récentes,  fies  reciierches  ont  encore  montré  que.  de  même  qu'il  y  a, 
non  pas  une  endoraidite.  mais  des  endoearditt's,  non  pas  une  pleurésie,  mais 
des  pleurésies,  etc.,  il  y  a,  non  pas  une  méningite,  mais  des  méningites.  C'est- 
à-dire  qu<-  1  inflammation  méningée  n'est  pas  déterminée  par  un  agent  unique 
toujours  le  môme  el  en  quelque  sorte  spécifique,  mais  qu'elle  peut  l'être  par  un 
certain  nombre  de  microbes  très  difïérenls.  Ces  microbes  divers  exercent,  à 
quelques  nuances  près,  la  même  action:  ils  réalisent  le  même  processus,  de 
telle  sorte  qu'il  n'est  guère  possible,  actuellement  du  moins,  de  donner  une 
description  clinique  spéciale  pour  chacune  de  ces  espèces  de  méningites  et  de 
les  classer  d  après  la  nature  de  leur  cause  organisée.  Les  données  microbiolo- 
giques  récentes  n'ont  pas  modifié  ici  les  groupements  nosologiques  anciens.  La 
méningite  aiguë,  quel  que  soit  l'agent  pathogène  qui  la  provoque,  se  traduit 
cliniquement  par  un  ensemble  symptomatique  à  peu  près  uniforme  et  bien 
défini,  (pii  suffît  à  lui  assurer  rautonomie  nosographique. 

L'inllammalion  méningée  qui  est  produite  par  le  bacille  de  Koch  esl  bien  dil- 
férenciée  anatomiquement  par  l'existence  de  la  néoplasie  tuberculeuse  et  clini- 
quement par  sa  manhe  subaiguë  et  son  évolution.  Elle  constitue  donc  un  type 
clinique,  légitimement  distinct  de  celui  de  la  méningite  aiguë  infeclieuse  que 
1  on  désignait  autrefois,  en  raison  de  l'absence  des  tubercules,  sous  le  nom  de 
méningite  simple. 

(Juanf  à  l'étude  des  pachyméningites,  elle  trouvera  sa  place,  pour  le  cerveau, 
dans  la  description  des  hémorragies  méningées,  à  l'histoire  desquelles  elle  se 
rattache  intimement  :  pour  la  moelle,  nous  en  parlerons  avec  les  méningites 
spinales  chroniques. 

En  résumé,  nous  adopterons,  dans  l'étude  des  maladies  di^^  méninges,  le  plan 
suivant  : 

Chap.  1.  Méningites  cérébrales  aiguës. 

Chap.  II.  Méningite  Inberculeuse. 

Chap.  III  et  l\.  Hémorragies  méningées.  —  l'iih'iiilr  cl  llir(inib(i-i(l(<  sinus 
(•éri'liranx. 

Cbaj).  \  .  Méningites  spinales  :  aiguës  et  chroniques. 

Chap.  VI.  Méningite  cérébro-spinale  épidéini(iue. 
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LES    MÉNINGITES    CÉRÉBRALES    AIGUËS 


Historique.  —  L'IiisloiiT  de  In  nirnini^ilc  niguë  a  été  fori  bien  lrac('e  dans  ses 
yianilcs  lignes  par  Jaccoud  cl  Laliadic-Lagrave  (').  Ces  anlenrs  ont  distingué 
trois  périodes  dans  son  histoire  : 

1°  Dans  la  première  période,  période  ancienne,  l'alVcclion  a  é(c  confondue, 
sous  le  nom  de  plirénésie  avec  toutes  les  alVcctions  célébrâtes  fébriles  suscep- 
tibles de  produire. le  délire.  Les  premiers,  Meibomius,  Willis  et  Morgagni  sépa- 
rèrent linflammation  méningée  île  rinflammation  cérébrale,  llerpin,  élève  de 
Pinel,  contribua  à  celle  distinclion  et  créa  le  terme  de  i  méningite  ». 

'J"  Dans  la  seconde  période,  après  la  ptiblication  du  travail  de  Robert  Whytt  (=') 
(I7t)8),  qui  fait  époque  dans  l'histoire  des  méningites.  Ions  les  médecins  qui  ont 
écrit  sur  ces  atïections  ((lœlis,  (^.oindel,  Senn,  l'arent-Duchàtelet  et  Martinet, 
IS'JI)  confondirent  sous  le  nom  d'Iiydnici' plialle  aigne  la  méningite  simple  cl  la 
méningite  tuberculeuse. 

.""  Dans  la  troisième  période,  la  disliiicl  ion  cnlre  la  niéningile  simple  cl  la 
méningite  tuberculeuse  fut  nellenuMit  établie.  En  même  temps,  l'anatomie 
pathologique  des  méningites  élant  mieux  connue,  on  les  sépara  des  diverses 
atTections  (pii  peuvent  les  simuler  (accidents  cérébraux  du  rhumatisme,  urémie, 
insolal  ion). 

A  ces  trois  périoiles  il  faut  en  ajoiiler  une  (pialriéme,  péi'iode  conlemporaine, 
qui  est  surtout  marquée  par  les  progrès  relatifs  à  l'étiologie  et  à  la  pathogénie 
de  rall'e<lion.  Les  travaux  de  Net  1er,  l''r;ink(>l.  S;uiger,  Weichselljauni,  etc., 
ont  r-labli  la  nature  infectieuse  d<'s  méningites  non  tuberculeuses  et  fait  voir 
le  nile  joué  par  un  certain  nombre  de  microbes  dans  le  développement  de 
la  maladie.  Les  recherches  les  ]ilus  ri-eentes  ont  enfin  démontré  que  rintlam- 
matioM  méningée  ne  reconnaissait  pas  ])our  cause  un  microbe  spéciti([ue,  mais 
pouvait  être  au  contraire  délerniinée  par  des  microbes  dilVérents,  isolés  ou  asso- 
ciés, les  mènu's  (pii  sont  la  cause  habituelle  des  phlegmasies  des  jilèvres,  du 
péricarde,  de  l'enilocarde  et  des  autres  séi'euses.  Ces  notions  nouvelles  peuvent 
se  résumer  dans  cette  formule  :  il  n'y  a  pas  une  iniMiingite  aigui'  sinq)le,  mais 
bien  des  mi'-ningites  infectieuses  aiguës. 

.Jusqu'à  ces  dernières  années,  on  ne  ccmsidérait  comme  MK'rilanl  la  (h-nomi- 
natidu  de  méningite  que  les  cas  où  l'aMaloinie  pathologique  décelait  la  présence 
d'un  exsudât  manifeste.  On  groupait  à  pari,  sous  le  nom  de  pttcuflo-inénimiites, 
i-eux  dans  les(piels  l'autopsie  ne  ré\  (Mait  aucune  lésion  appréciable  des  méninges. 
Un  mol  nouveau,  celui  de  iiiriiiiii/lsriie{\)n\n-é),  dérivé  du  péritonisme  de  Cubler, 
fui  même  créé  j)our  désigner  l'ensemble  des  phénonn'>nes  caractérisant  la  souf- 
frani-e  des  zones  méningo-corticales,  en  l'absence  de  loule  lésion  analomique 
appréciable.  Mais  on  en  \inl    à   se  deniaiidei-   --i   l'absenee  de    pus   e|    de    lésions 

(')  .I.m:c.oi:|)  et  I.Aii.\Dii;-l,A<a!Avii.  Ai-I.   \n.MN(irii.s  iii  Ilirl.  île  im'-d.  el  île  rliiv.  jn-itHijucs. 
(-)  HoniiiiT  Wiivn.  Obsoi-valions  un  llic  ilropsy  ul' tlio  liniin.  L;(llnljuri;li,  1708. 
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ilurables  devail  faire  pxflure  absolument  l'idée  de  méningite  el  si  telle  infec- 
tion qui,  dans  une  autre  séreuse,  comme  la  idèvre  par  exemple,  détermine,  sui- 
vant les  cas,  des  suppurations  ou  des  exsudations  séro-fibrineuses,  ne  pouvait 
pas  se  comporter  de  même  dans  les  méninges  (Hutinel).  De  là  l'étude  des 
méningites  séreuses,  décrites  en  189")  par  Oiiincke  et  dont  la  notion  restreint 
singulièremenlle  cadre  des  pseudo-méningites  et  du  méningisme. 

I.a  ponction  lombaire,  pratiquée  pour  la  première  fois  .systématiquement  par 
Ouincke,  ne  contriijua  pas  peu  à  la  connaissance  de  ces  faits  nouveaux,  en 
ouvrant  le  chamji  à  toute  une  série  de  recherches  sur  le  Ii([uide  céphalo-rachi- 
dien et  ses  modilications  dans  les  diverses  espèces  de  méningites.  Ces  recherches, 
de  date  tout  à  fait  récente,  ont  puissamment  aidé  au  diagnostic  et  au  traite- 
ment des  méningites.  Le  li(|uide  céphalo-rachidien  a  été  étudié  à  de  nombreux 
points  de  vue  :  densité  (Achard  et  Lœper),  cryoscopic(Widal,  Sicard  et  Ravaut), 
caractères  chimiques  (Wolff,  Achard  et  Lœper),  teneur  en  albumine  (Wolff. 
Concetti),  cytologie  (Widal.  Sicard  el  Ravaut),  liactériologie.  perméabilité  des 
méninges  aux  médicaments  (Sicard  :  Widal,  Sicard  el  Monod).  Ce  sont  en  grande 
partie  ces  recherches  récentes  qui  ont  permis  de  connaître  toute  une  catégorie 
de  méningites  bénignes,  qu'on  groupait,  il  n'y  a  pas  encore  l)ien  longtemps, 
dans  le  cadre  des  pseudo-méningites  et  du  méningisme. 


ÉTIOLOGIE 

Les  méningites  aiguës  paraissent  être  le  ]ilns  souvent  le  résultat  d  une  infec- 
tion microljienne  des  méninges. 

La  situation  du  cerveau  et  de  ses  enveloppes  dans  une  cavité  close,  qu'aucun 
canal  libre  ne  fait  communiquer  avec  l'extérieur  ou  avec  une  cavité  elle-même 
infectée,  semble  placer  ces  organes  dans  des  conditions  exceptionnellement 
favorables,  et  presque  à  l'abri  de  l'infection.  Cette  infection  ne  peut  pas  se  faire 
directement,  sans  lésions  préalables  de  l'organi.sme.  Il  faut,  pour  qu'elle  s'efTec- 
lue.  (jue  les  microbes  pathogènes  soient  mis  en  contact  avec  les  méninges  par 
effraction,  à  la  suite  d'une  plaie  pénétrante  du  crâne  par  exemple,  ou  bien  ijuils 
soient  amenés  jusqu'à  celles-ci  par  propagation  directe  d'une  inflammation  voi- 
sine ou  par  le  transport  indirect  des  agents  d'une  infection  générale  ou  d'uni- 
infection  locale  pins  ou  moins  éloignée.  Ce  transport,  dans  ces  derniers  cas,  se 
l'ait  par  l'intermi'diaire  des  voies  sanguine  et  lymphatique. 

Le  mode  d'infeilion  le  plus  simple  est  celui  qui  résulte  d'une  inoculation 
directe  des  méninges.  Un  traumatisme  violent  peut  créer,  surtout  du  côté  delà 
voCite  crànieiuu-,  une  voie  profonde  ouverte  à  l'infection  dont  les  germes 
viennent  de  l'extérieur.  La  séreuse  méningée  s'enflamme  comme  ferait  une 
synoviale  à  la  suite  d'une  plaie  ouverte  ou  pénétrante  d'une  articulation. 

L'infection  méningée  peut  résulter  de  la  propagation  |iar  continuité  d'une 
inflammation  voisine,  ou  bien  encore  elle  peut  résulter  du  transport  des  microbes 
de  la  lésion  avoisinante,  par  l'intermédiaire  des  voies  sanguines,  lymphatiques, 
ou  même  nerveuses  les  plus  courtes  (infection  par  couliguité).  Il  n'y  a  vérita- 
blement qu'une  nuance  entre  ces  deux  modes  d'infection.  La  lésion  qui  est,  dans 
ces  cas,  le  point  de  départ  de  l'infection  méningée,  siège  soit  à  la  voûte  du 
crâne,  soit  bien  plus  souvent  au  niveau  de  la  paroi  d'une  des  cavités,  sous- 
jacenles  à  la  base  du  crâne  (pharynx,  fosses  nasales,  etc.).  Ces  cavités,  ouvertes 
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i'i  l'extérieur,  soni  linliiluollemeiil  envaliios,  ;'i  ItMal  normal,  par  îles  espèces 
microbiennes  très  variées,  qui  se  ciilfivenidans  leurs  replis  muqueux  el  dans 
leurs  anfractuosilés.  l'armi  ces  espèces  microbiennes  quipoussent  ainsi,  comme 
à  Téluve,  dans  les  cavités  pharyngée,  nasale,  auriculaire,  etc.,  il  peut  dans  cer- 
taines conditions  s'en  rencontrer  de  j)atliogènes  ;  d'ailleurs  quelques-unes 
d'entre  elles,  habituellement  inofTensives,  peuvent  acquérir  dans  certaines  cir- 
constances une  virulence  considérable.  Il  suffit  alors  d'une  lésion  minime  (ulcéra- 
lion  de  la  muqueuse  du  nez  ou  du  pharynx,  i-liinite,  otite,  pharyngite)  ]K)ur 
servir  de  porte  d'entrée  à  l'infection  méningée.  Il  est  souvent  facile  de  décou- 
vrir la  lésion  première  qui  a  déterminé  la  méningite  :  mais  lorsqu'on  ne  l.n 
trouve  pas,  il  faut  bien  se  garder  de  croire  que  l'innammalion  méningée  a  été 
réellement  primitive.  Car  il  est  évident  que  la  lésion  qui  l'a  provoquée  a  pu 
être  assez  minime,  ou  assez  cachée,  pour  passer  inaperçue.  Peut-être  même 
pourrait-on  penser  que  la  lésion  qui  a  servi  de  porte  d'entrée  a  pu  être,  dans 
linéiques  cas,  déjà  guérie,  lorsque  la  méningite  est  survenue. 

Il  est  facile  de  comprendre,  grâce  aux  données  anatomiques,  la  facilité  avec 
laquelle  se  réalisent  de  telles  propagations  infectieuses.  A  la  voûte  du  crâne 
elles  empruntent  la  voie  des  canaux  veineux  dont  sont  creusés  les  os.  Ces 
canaux  veineux  forment,  on  le  sait,  un  réseau  très  développé  qui  rampe  dans 
l'épaisseur  du  diploéct  qui  communique,  à  travers  de  nombreux  pertuis  osseux, 
avec  les  sinus  de  la  dure-mère  dune  part  et  avec  les  veines  tégumentaires 
d'autre  part.  Il  existe  aussi  des  veines  (les  veines  émissaires)  qui,  à  travers  les 
trous  pariétal,  mastoïdien,  etc.,  établissent  une  communication  directe  entre 
les  veines  tégumentaires  du  crâne  et  les  sinus  dure-mériens.  La  transmission  de 
l'infection  se  nionlre  donc  facile  entre  les  méninges  et  les  t('guments  du  i-ràne. 
soit  qu'elle  suive  le  i-anal  des  vaisseaux,  soit  plus  simplemenl  quell(>  se  propage- 
le  long  de  leur  gaine  au  travers  des  pertuis  crâniens. 

A  la  base  du  crâne,  les  contlitions  nécessaires  aux  propagations  infectieuses 
sont  peut-être  encore  plus  favorables.  Les  cavités  nasale,  pharyngée,  auri- 
culaire, etc.,  qui  s'ouvrent  largement  au  dehors  et  se  trouvent  conslainuK'nl 
exposées  aux  contaminatit)us  microbiennes,  sont  en  relation  avec  la  cavité  crâ- 
nienne par  l'intermédiaire  de  nombreux  vaisseaux  et  nerfs,  qui  constituent  dans 
la  circonstance  les  voies  naturelles  de  la  transmission  infectieuse.  Il  ne  nous 
paraît  pas  nécessaire  d'insister  davantage  sur  ces  relations  anatomiques;  le  peu 
<{ue  nous  en  avons  dit  suffit  à  faire  comprendre  leur  importance. 

Lorsque  la  méningite  survient  dans  le  cours  d'une  maladie  générale  infec- 
tieuse, c'est  certainenuMit  par  la  voie  sanguine  que  se  fait  l'infection.  Celle-ci 
s'expli([ue  alors  i  non  seulement  parla  prédisposition  générale  des  séreuses  aux 
infections,^  mais  encore  ])ar  l'extrême  richesse  et  la  disposition  llexueuse  du 
réseau  vasculaire  méningé,  qui  multiplient  les  voies  anatomiques  de  l'infection 
et  les  chances  de  l'inoi-nlation  de  la  si'-reuse;  car  le  ralentisscMuiMit  relatif  d(>  la 
circulation  prolonge  le  contact  des  bact('M-ies  avec  les  membranes  nu'ningées.  .V 
cet  égard,  il  est  même  légitime  dallriliner  aux  gaines  lymphatiques  périvascu- 
laires  des  artérioles  (■('■n'-biales  un  certain  rôle  défensif  contre  les  migrations 
bactériennes  d'origini-  sMugnine  :  l'existence  de  ces  gaines  interpose,  entre  le 
milieu  sanguin  iufeeli'  el  le  milieu  un'iiiugi'  ase|il  ique,  une  /nue  doul  la  nalufe 
lymphatique  auloi'ise  à  suppci^er  le  earaelére  (l(''l'eu-il'(  '  )•    » 

(')  Ernest  Dlpiu';.  .\i-l.  \u-;NiN;arKs.  Mamicl  ilc  ntc'l.  de  Dcliui-c-Acliurd. 
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La  mt-uinf^ilu  ciilin  peut  être  irtirii^inc  intrinsèque  lorsqu'elle  est  eiiiibCMutive 
à  un  abcès  de  l'encéphale;  soil  (|ue  les  vaisseaux  lymphatiques  ou  santfuins 
aient  été  les  vecteurs  de  l'inreclion,  soit  ([ue  la  collection  purulente  ail  l'ail 
irruption  à  la  surface  du  cerxcan  ou  dans  une  des  cavités  ventriculaires. 

En  résumé,  l'ini'eclion  niéninii(''e.  Idiijduis  secondaire,  peut  èh\-  exti-insèque 
et  direcle  et  résulter  de  la  propatîalion  par  continuité  ou  par  CDuligu'ilé  d'une 
iiil'ection  voisine;  extrinsèque  el  indirecte  et  avoir  son  point  de  départ  dans  une 
infection  d'un  organe  éloigné;  elle  |)eul  èlic  enlin  intrinsèque,  et  provenii-  d'une 
infection  encépliali(|ue  aul<''rienrc. 

Causes  déterminantes  de  liufection  méningée.  —  Après  avoir  examiné  les 
voies  de  l'infection  méningée,  il  nous  faut  maiulenant  jtasser  en  revue  ses 
causes. 

A.  Lésions  traumatiques  de  la  tête.  —  La  méningite  peut  succéder  à  une 
fracture  simple  ou  compliquée  du  crâne,  à  une  plaie  pénétrante,  à  une  contu- 
sion accompagnée  de  plaie.  Parfois  la  plaie  qui  résulte  de  la  contusion  est  très 
))eu  étendue:  elle  peut  môme  élre  assez  insignifiante  ou  assez  fugace  pour 
l)asser  inaperçue.  On  a  cité  des  cas  dans  les([uels  la  méningite  avait  succédé  à 
une  contusion  sunple,  sans  plaie  extérieure.  On  peut  alors  supposer  que  le 
traumatisme  a  déterminé  la  méningite  (méningite  traumatique),  en  jouant  le 
rôle  d'agent  |u-ovocateur.  c'est-à-dire  en  servant  de  cause  d'appel  pour  déter- 
miner la  localisation  méningée  d'une  infection  de  source  inconnue. 

B.  Affections  septiques  des  organes  voisins  du  crâne. 

a.  A/fci-liou-^  .■ii'jjtiijucs  ihi  cuir  rhcvelK.  Les  furoncles,  anthrax  el  phleg- 
mons lin  cuir  chevelu  peuvent  déterniincM-  la  méningite.  Il  en  est  de  même  de 
l'érysipèle,  mais  c'est  là  un  fait  assez  rare.  Il  ne  faut  pas,  en  elTet,  confondre 
avec  la  méningite  certaines  manifestations  délirantes  de  l'érysipèle,  symptômes 
d'excitation  cérébrale,  (pii  traduisent  sinq)leuienl  la  congestion  méningée  due  à 
l'inllammalion  voisine. 

h.  A/fectlon^  M'ptlx/i/es  îles  os  du  cnnu'.  L'ostéomyélite,  les  lésions  syphili- 
tiques, l'ostéite  tuberculeuse  des  os  du  crùne,  peuvent  être  des  lésions  origi- 
ludles  de  méningite,  ainsi  que  les  fractures  simples  ou  compliquées, 

c.  Affections  scptique^^  de  la  face.  —  Ces  affections  ne  provoquent  d'ordinaire 
la  méningite  qu'après  avoir  déterminé  une  phlébite  des  sinus  dure-mériens.  Ce 
sont  les  lésions  déjà  signalées  du  cuir  chevelu  :  phlegmons,  anthrax  el  furon(  les 
(furoncles  du  nez  et  des  lèvres  en  |)arliculier),  érysipèle. 

d.  Infeclùms  auriculaires.  —  Ce  sont  là  des  causes  très  fréquente'S  de  ménin- 
gite (oto-méningite  de  Gintrac).  Les  furoncles  et  abcès  de  l'oreille,  l'otite 
externe,  moyenne  el  interne,  la  masloidite.  doivent  être  souvent  incriminés.  La 
lésion  la  plus  dangereuse  à  ce  point  de  vue.  c'esl  l'otite 'moyenne;  dans  ce  cas, 
la  méningite  se  développe  souvent  par  suite  d'une  carie  du  rocher,  au  cours 
d'une  olorrhée  chronique  ancienne,  dont  l'ien  ne  faisait  jjrévoir  la  nocuité  pos- 
sible. Et  comme  une  des  conséquences  les  plus  immédiates  du  développement 
de  la  méningite  est  la  suppression  de  l'écoulemenl  auriculaire,  par  suite  du 
tarissement  général  des  sécrétions  (pii  accompagnenl  toujours  l'état  fébrile, 
l'observation  populaire  en  a  conclu  c|ue  la  sup|)ression  dune  otorrhée  ancienne 
])ouvait  déterminer  les  plus  graves  accidents  et  la  mort.  Cette  croyance  popu- 
laire, encore  aciuellement  très  répandue,  contribue  sans  doute,  en  s'opposani 
au  trailemeni  curatif  des  otites  chroniques,  à  multiplier  les  cas  d'olo-méningite. 
Les  iid'e<-li()n-  ;uiriculaii-e<  <onl   lran<uiise><  aux   nuMiinges  par  diverses  voies. 
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|i:ir  la  |i;iiiii  suppi'ioiirc  <lu  coniliiil  auditif  exlonio  cl  la  mince  paroi  de  la  cai^^sc 
du  lyiiipaii,  par  les  cellules  masloïdiennes  et  par  la  laine  criblée  du  conduil 
auditif  interne,  le  lontf  du  nerf  acoustique  et  du  facial. 

Il  faut  remarquer  que  la  [iropaiiatiun  de  proche  en  proche  de  l'inllamniation 
n'es!  pas  nécessaire  el  que  la  méningite  peut  survenir  en  raison  des  relations 
lymphatiques,  sans  que  les  os  soient  altérés  et  sans  que  la<lure-nière  ait  été 
d  abord  intéressée.  Parfois  la  méningite  d'origine  auriculaire  succède  à  la 
Ihroniliosedes  sinus  avoisinants  (sinus  Ira  us  verse,  caverneu.x,  pétreux  supérieur). 

Outre  la  phlébite  des  sinus  et  la  inéningile,  les  otites  peuvent  encore  donner 
naissance  à  des  abcès  cérébraux. 

c.  Infrrlion^  orbitnires.  -  Les  infections  orliilaires  susceptibles  de  di-tei'- 
niiiicr  la  nicMiingite  sont  :  rosléo-|)('-ri<)slite.  le  phlegmon  de  l'orbite,  l'ophtal- 
niite.  |)arfois  un  simple  chéniosis  (trois  cas  de  Leyden  et  un  cas  de  Forsier).  La 
voie  de  transmission  de  liufei-tion  aux  méninges  est  le  trou  optique  ou  la  voiile 
orbitaire. 

f.  [nfcrlion>!  ««so/es.  —  La  propagation  aux  méninges  des  infections  nasales 
s'ctl'ectue  par  l'intermédiaire  de  la  lame  criblée  de  l'ethmoïde.  Ces  infeclion- 
peuvenl  être  les  coryzas  aigus  ou  chroniques,  les  lésions  ulcéreuses  de  l'ozéne, 
la  tulierculose.  la  syphilis,  la  mor\r. 

<'..  Maladies  infectieuses  et  infections  de  siège  éloigné.  —  Toute  infection, 
en  quelque  point  du  corps  qu'elle  siège,  peut  être  le  point  de  départ  d'une 
méningite  :  il  suffit  que  les  microbes  qui  la  ]irovoquent  passent  à  un  moment 
donné  dans  le  sang  et  viennent  se  fixer  sur  les  méninges.  La  méningite  ])eid 
ainsi  se  développer  au  cours  des  maladies  septicémiques  (infection  puerpérale, 
pyohémie,  endocardite  infectieuse i,  au  cours  des  infections  urinaires,  biliaires, 
bronchiques.  On  l'a  vue  se  produire  à  la  suite  d'endophléljite  de  la  veine  ombi- 
licale chez  un  enfant  de  se|)l  joui'si '). 

Elle  a  été  signalée  dans  le  rhumalisme  articulaire  aigu,  en  dehors  des  acci- 
dents pseudo-niéningiti(|ues  (|ue  provo(iue  le  rhumalisme  cérébral.  Mais  on 
n'est  pas  actuellement  fixé  sur  cette  forme  d'encéphalopatliic  rhumalis- 
male.  Est-elle  une  manifestation  réellement  rhumatismale,  une  phlegmasie 
arthritique  de  la  séreuse  crânienne,  comparable  aux  phlegmasies  des  séreuses 
articulaires,  ou  Ijien  est-elle  le  résultat  d'une  infection  secondaire  au  cours  du 
rhumatisme?  O'est  là  une  question  (|ui  n'est  point  nettement  tranchée.  Tt)u- 
jours  est-il  ([ue  cette  complication  ne  serait  pas  d'une  excessive  larch''.  I!all(-L 
sur  soixante-neuf  observations  d'accidents  cérébraux  dans  le  rhumatisme, 
signale  treide-cinq  fois  la  méningite  cai'actérisée  seulement  par  une  sulfusioii 
séreuse,  el  trois  fois  la  nK'uingite  acconqiagnée  de  produits  tibrino-piiinicuts. 

C'est  aux  infections  |ineumococci(|nes  (pi'il  faut  rapporter  le  plus  grand 
nombre  des  cas  de  miMiingile.  Les  faits  ([ue  nous  avons  à  signaler  sur  ce  sujet 
ont  clé  mis  en  l'-videucc  parler  reniaripiables  li'avaux  de  Nellci'i-^i.  Avant  lui, 
Leyden.  puis  Saenger,  Foa  et  liordoni-l'tl'rediiiz/i.  \\ Cicliselliaum.  avaieid 
signah''  la  prc'sencc  du  ]ineumoco(pie  dans  l'exsudal  UK'ningé.  ,\|>rés  lui.  ses 
observations  (inl  l'-ié  confirmées  par  un  grand  nondjre  d'auteurs  :  Neiiiiiann 
et  Scli(ell'er,  ((rlmaun.  RiuieluM'g.  Uenvers.  Rozzolo.  Monti.  lianti.  etc. 

l')  .\ui)I(>\.  .So''.  iiiial.  lie  l'iiris.   l'.lllll. 
(-)  Ii.M.1..  Tlii'sc  (11-  Paris.    I8r,ll. 

('')  Ni:tti:iî;  1  >f  \:i  iiirMiirii.'il('  duc  .111  |iiic'iiiihii-(1(|ii(' ,-i\  ce  on  sans  |iiirinnniiif.  Arcli.  grii.  de 
mai..  1X87. 
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'Jl'2  MALADIES   DES   MÉNINGES. 

L'inaction  pnoumococcique  des  méninges  pont  survenir  au  cours  Je  la 
pneumonie;  elle  peut  succéder  à  une  lésion  pnenmocGCcique  d'un  organe 
avoisinant  (oreille,  nez.  etc.):  elle  i>eul  être  primitive  el  spontanée  en  appa- 
rence, indépendante  de  toute  lésion  pneumococcique  préalalile.  Dans  ce  der- 
nier cas,  (die  est  ou  sporadique  ou  épidémique.  Enfin  elle  peut  éclater  au  cours 
de  diverses  maladies,  locales  ou  générales  (fièvre  typhoïde  par  exemple),  n'ayant 
pas  une  origine  pneumococcique  :  elle  résulte  alors  d'une  infection  secondaire 
à  pneumocoques,  préparée  ou  déterminée  par  ralleclion  primitive.  Enfin  la 
méningite  est  une  des  manifestations  locales  de  la  septicémie  pneumococcique, 
au  même  titre  que  la  pneumonie,  la  pleurésie  purulente,  l'endocardite  et  la 
péricardite,  qui  ont  pu  la  précéder  ou  coexistent  avec  elle.  Le  rôle  joué  par  le 
pneumocoque  dans  la  production  des  méningites  suppurées  est  bien  indiqiu- 
par  une  statistique  de  Netter.  Sur  trente  cas  de  méningites  non  précédées  de 
pneumonie,  il  en  a  trouvé  seize,  c'est-à-dire  plus  de  la  moitié,  dues  au  pneumo 
coque('). 

La  méningite  à  pneumocoques  a  pu  être  produite  expérimentalement  chez 
les  animaux  par  l'inoculation  du  virus  pneumoniquc,  soit  directement  sous  la 
dure-mère,  soit  en  un  point  éloigné  du  corps.  Dans  ce  dernier  cas.  l'infection 
des  méninges  ne  se  produit  que  si  ces  membranes  ont  été  préalablement  lésées. 
Ou  verra  au  paragraphe  de  l'éliologie  générale,  que,  chez  l'homme  aussi,  la 
détermination  mi'-ningée  du  microbe  s'explique  souvent  de  la  même  façon,  par 
l'existence  anléri<>ure  ou  actuelle  de  conditions  particulières  faisant  des 
méninges  un  lieu  de  moindre  résistance. 

11  n'est  pas  rare  de  rencontrer,  au  cours  de  la  pneumonie,  un  ensemble 
clinique  qui  simule  parfois  d'une  façon  parfaite  la  méningite.  Lorsque  la 
maladie  se  termine  par  la  mort,  on  ne  trouve  à  l'autopsie  aucune  altération  des 
méninges.  Cette  pseudo-méningite  pneumonique  co'i'ncide  le  plus  souvent  avec 
une  pneumonie  du  sommet  îles  poumons.  Elle  a  été  signalée  depuis  longtemps 
par  divers  auteurs  et  étudiée  plus  récemment  par  Hutinel(-).  Mais,  malgré  la 
netteté  des  observations  anciennes,  depuis  les  travaux  bactériologiques  récents 
([ui  ont  si  bien  fixé  les  rapports  de  la  méningite  et  de  la  pneumonie  en  faisant 
connaître  l'infection  des  méninges  par  le  pneumocoque,  on  pouvait  se  demander 
s'il  fallait,  malgré  l'absence  de  lésions  à  l'autopsie,  accepter  sans  réserve  l'exis- 
tence réelle  de  cette  pseudo-méningite.  Ne  fallait-il  pasincriminer  l'action  directe 
du  pneumocoque  sur  les  méninges?  Oucl([ues  observations  ]>lns  récentes 
sont  restées,  à  cet  égard,  négatives.  André  Berge  a  observé  des  symptômes 
méningitiques  au  cours  d'une  pneumonie  du  sommet  gauche  terminée  par  la 
mort:  son  examen  bactériologique  fut  négatif.  Une  observation  ultérieure  de 
Claisse  a  confirmé  ces  résultats.  Y  aurait-il  donc,  à  côté  de  la  méningite  pneu- 
mococcique vraie,  due  à  la  présence  du  pneumocoque,  une  jiseudo-méningile 
pneumoccique  indépendante  de  l'action  directe  du  microbe  et  due  sans  doute 
à  ses  toxines?  La  question  reste  en  suspens.  Nous  reviendrons  d'ailleurs  plus 
loin  sur  l'influence  des  toxines  microbiennes  sur  la  genèse  des  méningites  et,  au 
chapitre  de  l'anatomie  ]>athologique,  sur  la  question  intéressante  et  encore  dis- 
cutée des  pseudo-méningites. 

(')  Netter.  Riïclioi'ches  sur  les  méninsilcs  suppurées.  Fram-c  iiic</.  ol  Arr/i.  de  mcii. 
r.j-périm..  18'.)0. 

(-)  Hi  TINEL.  Des  méningites  à  piieumocoi(ues  el  des]  sym]>tùmes  ménint:ilii(ues  Jans  les 
pneumonies.  Semaine  méd.,  22  juin  1892. 
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Il  est  inléreisf-iiiil  ilc  rappeler  aujourd'hui  les  théories  par  lesquelles  on 
expliquail,  avant  li->  connaissances  microbiennes,  la  coïncidence  de  la  ménin- 
tfile  et  de  la  pneumonie.  Certains  auteurs,  et  (jubler  entre  autres,  pensaient 
(|u'il  s'agissait  d'une  congestion  avec  inflammation  due  à  une  paralysie  vaso- 
motrice  réflexe;  d'aulres  attribuaient  la  méningite  à  la  stase  sanguine  qui 
résultait  <li'  l'imperméabilité  pulmonaire.  Bouchut  avait  reconnu  les  pseudo- 
MK'uingités  et  les  attril)uait  aux  paralysies  réflexes  vaso-motrices  dues  à  l'irri- 
tation du  grand  sympathiciue.  mais  il  allait  trop  loin  et  restreignait  trop  le  rôle 
de  la  méningite  pneumonique  vraie. 

Mais  ce  n'est  pas  que  dans  l'iidection  pneumococcicpie  et  dans  la  pneumonie 
«lue  l'on  rencontre  la  méningite.  On  sait  aujoui-d'hui  qu'elle  peut  se  produire 
secondairement  dans  toutes  les  maladies  infectieuses.  On  l'a  signalée  au  cours 
lie  la  fièvre  typhoïde,  de  la  grippe,  de  la  rougeole,  de  la  variole,  de  la  scarlatine, 
lie  rérysi](éle,  de  1  inreclinii  puerpérale,  de  la  pyoliémie,  du  choléra,  du  typhus 
exanthématique.  di-  la  fièvre  n'-currenle,  de  la  coqueluche  (Florand){'),  etc. 

Lorscpril  s'agit  (riiiie  maladie  à  microbe  ci^nnu  et  bien  ueltenient  difl'érencié, 
ou  pouri'ait  supposer  -'  priori  que  la  méningite  est  due  toujours  et  exclusive- 
ment à  l'action  sui-  les  méninges  de  l'agent  pathogène  qui  la  caractérise,  par 
exemple  le  bacille  d'I'.berth  dans  la  fièvre  typhoïde,  le  streptocoque  dans  l'éry- 
sipèle  et  la  pyoliémie,  le  pneumocoque  dans  la  pneumonie.  Il  en  est  ainsi  en 
etTet  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Mais  c'est  bien  loin  d'être  la  règle.  Plus 
souvent  peut-être  s'agit-il,  dans  ces  maladies,  comme  dans  les  infections  à 
microbes  inconnus,  d'infections  secondaires  par'des  micro-organismes  pyogènes 
tels  que  le  streptocoque,  le  staphylocoque,  le  colibacille.  Ceux-ci  peuvent 
exister  seuls  dans  l'exsudat  méningé,  ou  être  associés  entre  eux,  ou  coexister 
avec  le  microbe  pathogène  de  la  maladie  première. 

L'infection  secondaire  des  méninges  se  fait  le  plus  souvent  directeuKMil.  par 
la  \oie  sanguine.  Mais  elle  peut  quelquefois  reconnaître  pour  point  de  départ 
une  localisation  infectieuse,  elle-même  secondaire.  C'est  ainsi  que  dans  la 
variole  (Thomas),  la  scarlatine  (Curschmann),  la  grippe,  elle  peut  succéder  à 
l'otite  suppurée. 

On  sait  aujourd  hui  (et  I  un  puni  rail  à  ce  puini  de  vue  établir  nn  essai  de 
classification  des  méningites)(-)  cpie  tous  les  microlies  patliugcnes  peuvent 
doimer  lieu  à  la  méningite.  Par  ordre  de  fréquence,  on  renconli-e  :  le  ménin- 
i/ocoque  de  'W^eichselbaum,  le  pneumocoque,  le  streptocoque  (Nelter,  Neumann 
et  Schœffer.  etc.).  le  liurillr  d'Eberth  |Troisier  et  Sicard(^),  Fernel  et  Laca- 
père('),  Tordeus.  ISelter.  Crassetl.  le  colibacille  [Adenol,  Nobécourt  et  Dupas- 
(luier(^)l,  lequel,  associé  à  d'autres  microbes,  peut  quclqnel'ois  cire  considéré 
cuuiuie  ayant  envahi  l'exsudat  après  la  mort  ("),  le  sldpliijldctxiur  (Nelter, 
Calippe,  Legendre.  Lorrain),  le  bariUr  de  l'fri/fir  [Pfuhl  et  W'allci-.  Meunier, 
Trailesco(')|,  le  lidrl/lc  pi/ocyanique  (Concelti),  le  télragène  (Sicard),  Vactino- 
iiii/cosc  (Honl)(*'i.   etc..  etc.    Mais   en   dehors  de  rinfluence  directe   des   micro- 

(')  l-"Lon.\ND.  Sor.  iiiéd.  des  liiip.,  'li  juin  IM'.IS. 

(-)  MvA.  XIII"  Gong,  internat,  do  niéil.,  Scrl.  ilo  nu'il.  ilc  l'i'iir.iiici',  l'.iiis,  anùl  l'.lOd. 

(■")  TuDisiKn  el  Su-aiiI).  .Soc  méd.  dct;  hûp.,  15  janvier  ISit". 

(')  pEnMîT  ot  LACAi'i-MiF..  Scc  méd.  des  luip..  ô  mai  lilllO. 

(•')  NoiiÉcoinT  et  l)i  pasocieI!.  Soc.de  pédixl.,  IS  (U'icnilirp  lilll'i. 

('■)  Lorrain.  Gaz.  des  luip..  10  décembre  ISO,"). 

(')  TiiAiLiisco.  Sjnt'iliil.  1001.  n"  tO. 

{'^)  IloNL.  Soc.  des  iiiéd.  tt'licijiies  de  l'ea<fne.  1"  avril  I.S'.i.".. 
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orsi:anismes  sur  les  méninsïcs,  il  y  a  lieu  dailnietlre  aussi,  au  point  de  vue  de  la 
produclion  des  méningites,  en  particulier  des  méningites  séreuses  et  de  celles 
(|u'on  a  dénommées  non  bactériennes ,  l'action  de  leurs  toxines  sur  les  mem-- 
branes.  Les  poisons  d'origine  microbienne  qui  ont  pénétré  dans  le  sang  peuvent 
en  clïet  provoquer  des  troubles  vaso-moteurs,  de  l'œdème  et  des  exsudations  de 
sérosité  suffisants  pour  constituer  la  maladie,  en  l'absence  de  tout  microorga- 
nisme au  niveau  des  méninges. 

Cliacun  des  microorganismes  qui  causent  rinilanimation  des  méninges 
donne-t-il  naissance  à  une  forme  de  méningite  qui  lui  est  particulière,  tant  au 
point  de  vue  anatomique  qu'au  point  de  vue  clinique?  En  d'autres  termes  est-il 
|)ossible  actuellement  de  décrire  une  méningite  à  pneumocoques,  une  autre  j. 
bacilles  d'Eberlh,  une  troisième  à  méningocoques,  et  ainsi  de  suite?  Dans 
l'état  présent  de  nos  connaissances,  cela  nous  est  absolument  impossible.  Tout 
au  plus  peut-on  dire  que  telle  ou  telle  lésion,  tel  ou  tel  symptôme  semblent 
prédominer  dans  la  méningite  de  telle  ou  telle  nature.  Par  exemple,  dans  la 
méningite  à  pneumocoques,  on  constate,  au  point  de  vue  anatomique,  la  pré- 
dominance d'un  pus  épais,  verdàlre,  très  riche  en  fibrine,  et,  au  point  de  vue 
clinique,  la  fré(|uence  relative  d'une  évolution  sourde  ou  même  latente.  Mais  en 
général  les  lésions  analomiques  et  les  manifestations  cliniques  ne  varient  pas 
suffisamment  avec  la  nature  des  agents  qui  les  produisent,  pour  nous  permettre 
de  différencier  nettement  ceux-ci  d'après  celles-là. 

Étiologie  générale.  —  Comme  toutes  les  maladies  infectieuses,  la  ménin- 
gite oiïrc  à  étudier  non  seulement  des  causes  efficientes,  mais  encore  des 
causes  prédisposantes.  L'infection,  en  elfet,  se  réalise  d'autant  plus  facilement 
qu'elle  rencontre  des  conditions  de  terrain  (|ui  lui  sont  |ilus  favorables.  Avant 
les  données  bactériologiques,  les  causes  que  nous  allons  signaler  étaient 
élevées  au  rang  de  causes  efficientes.  Ce  sont  en  réalité,  pour  la  plupart,  des 
causes  banales  qu'on  trouve  presque  constamment  notées  dans  Fétiologie  de 
toutes  les  maladies  infectieuses  :  le  refroidissement,  le  traumatisme  (coups, 
ciiutes,  insolation),  le  surmenage  spécial  de  l'organe  alfecté  (veilles  prolon- 
gées, excès  de  travail  intellectuel),  les  altérations  antérieures  (tumeurs  céré- 
brales, etc.),  les  prédispositions  névropalhiques  héréditaires  ou  acquises  et  les 
intoxications.  Au  premier  rang  de  ces  dernières  il  faut  placer  l'alcoolisme,  dont 
rintluence  s'explique  suffisammcnl  par  l'étal  congestif  cncéphalo-méningc  i(u'il 
détermine. 

La  méningite  est  plus  fré([uente  chez  l'iionime  que  chez  la  femme.  Elle 
frappe  plus  souvent  les  adultes,  surtout  de  ([uinze  à  cin<]uante  ans,  que  les 
cillants.  Pourtant  chez  les  jeunes  enfants,  la  méningite  aiguè  simple  est  plus 
l'réquente  que  la  méningite  tuberculeuse;  de  deux  à  quinze  ans  la  méningite 
tuberculeuse  l'emporte,  dans  la  proportion  de  douze  cà  deux  d'après  Guersant: 
|)lus  tard,  c'est  la  méningite  simple  qui  devient  la  plus  fréi[U(>nte. 

La  méningite  peut  être  épidémique  et  atteindre  en  mcmi»  temps  ou  succes- 
sivement un  grand  nombre  de  personnes  vivant  en  commun.  Elle  revêt  alors 
le  plus  souvent  les  caractères  de  la  méningite  cérébro-spinale. 
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Méningites  suppurées.  —  La  iiuMiingito  aigui'  esl  g(Mir'mliséo  ou  circoii- 
scrile.  Elle  ])eiit  èlre  circonscrilp,  siirloul  lorsqu'elle  est  le  résultai  d'une 
infection  locale  voisine  (otile,  carie  du  rociier).  Tout  au  moins  esl-ce  le  plus 
souvent  dans  la  région  avoisinanle  des  méninges  que  prédominent  dans  ic 
cas  les  lésions.  Lorsqu'elle  esl  généralisée,  elle  reconnaît  habituellement  pour 
cause  une  infection  d'origine  sanguine  :  elle  occupe  alors  la  surface  des  deux 
hémisphères,  mais  prédomine  surtout  à  la  surface  convexe  du  cerveau,  respei-- 
lant  même  quel(|uefois  presque  complèlemenl  la  base.  C'est  pourquoi  l'on  a 
opposé  souvent  la  jnéningile  aiguë  à  la  méningite  tuberculeuse,  en  désignant, 
d'après  la  localisation  ordinaire  des  lésions,  la  première  sous  le  nom  de  ménin- 
gite de  la  convexité  et  la  seconde  sons  le  nom  de  méningite  de  la  base.  Mais 
une  opposition  aussi  tranchée  n'a  nullement  sa  raison  d'être. 

A  l'ouverture  du  crâne,  après  avoir  rabattu  la  dure-mère,  restée  presqTu- 
toujours  intacte,  on  trouve  à  la  surface  du  cerveau  les  signes  d'une  hvperhémic 
veineuse  et  artérielle  très  accentuée.  Les  veines  forment  de  gros  cordons 
bleuâtres  et  sinueux,  gorgés  de  sang  ainsi  que  les  sinus.  A  la  surface  de  la 
pie-mère  les  plus  fins  ramuscules  artériels  se  dessinent,  comme  s'ils  avaieni 
été  arlificiellemenl  injectés.  Celte  injection  vasculaire  est  toutefois  quelqui' 
peu  masquée  par  l'exsudal  grisâtre  qui  esl  (Hait''  à  la  sin iace  du  cerveau  et  ([ui 
inliitre  la  pie-mère.  Cet  exsudai  purulent  ou  séro-puiiijenl  siège  dans  les 
espaces  sous-arachnoïdiens.  H  esl  disposé  le  plus  souxcnl  sous  forme  de  traî- 
nées jaunâtres  ou  lactescentes  qu'on  dirait  tracées  par  de  larges  coups  de  pin- 
ceau, ou  sous  formes  de  bandes  étroites,  ou  de  petits  îlots  qui  longeni  les 
rameaux  vasculaiies.  Cet  exsudai  est  (|uel(juel'ois  assez  abondant  pour  enve- 
lopper toute  la  face  convexe  des  hémisphères  d'une  large  calotte  purulente. 
Il  ])eut  se  disposer  aussi  en  nappes,  en  plaques  plus  ou  moins  étendues  qui 
englolieiil  parfois  le  bulbe,  le  <hiasma  des  nerfs  optiques  et  les  origines  ap])a- 
renles  des  nerfs  crâniens.  Ces  traînées  et  ces  platpies  ont  une  teinte  jaunâtre 
ou  verdâirc.  Elles  sont  formées  de  pus  cohérent,  visqueux,  ou  de  sérosilé 
louche  chargée  de  flocons  fibrineux.  Elles  constiluenl  pai'l'ois  des  membranes 
continues,  étali-es,  fibrineuses,  assez  résistantes  pour  être  soulevées  avec  uncï 
pince.  La  pie-mère  esl  œdématiée.  L'arachno'ide  a  d'habitude  conservé  sa 
transparence:  d'autres  fois  elle  est  déi)olie,  inégale,  épaissie.  Le  plus  ordinai- 
rement sa  cavité  esl  vide,  ou  Ijien  elle  contient  un  ])eu  de  sérosilé  louche  et  lout 
à  fait  excei)lionnellemenl  du  pus  ou  des  fausses  membranes.  La  pie-mèi'e  du 
cervelet  est  le  plus  sou\enl  inlaile. 

L  inflannual  ion  sCsl  liabilnelleuienl  jiropagée  aux  pl(>\us  eiioroïdes  el  à  la 
loile  choroïdieune,  que  ion  trouve  injeeti's,  coiigeslioniK's  et  luméliés.  Les 
ventricules  latéraux  sont  le  siège  d  un  é])aniliemenl  inllamnialoire  plus  ou 
moins  aboudaiil.  Le  Jiipiide  exsudé  esl  mie  s(''rnsil(''  (rouble  l'I  lloconneiise, 
i"irenient  du  pus.  On  trouve  iiarl'ois  r(''pendynie  el  sa  fou<-lii'  sousjaeenle 
ramollis  el   dirilneiils  par  suilo  d'un  phénomène  d'iinliibilion  el   de   ni,irei:i|  ion. 

Méningites   non    suppurées.    —    Méningites    séreuses.    —     l'endaul    long 
temps  (in  n  a  eonsnh'i-i'  connue  m(''rilanl    le  nom  de  niéningile  que  les  ea-  dans 
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l(>si]tipls  laiitopsic  révélait  l.i  présonce.  à  la  surface  du  cerveau,  d'un  exsudât 
purulent  ou  séro-purulenl.  On  admet  aujourd'hui,  principalement  depuis  la 
description  de  Ouincke(')  (1805),  l'existence  de  méningites  dans  lesquelles  on 
ne  constate  qu'un  simple  exsudât  séro-fibrineux.  Il  y  aurait  donc,  d'après  celle 
manière  de  voir,  des  jDéningilrx  sércM-ye-s,  qui  seraient  aux  méningites  suppu- 
rées  à  peu  près  comme  les  pleurésies  séreuses  sont  aux  pleurésies  purulentes. 

Le  premier  stade  de  l'inflammation  des  méninges  est  caractérisé  tout 
d'abord  par  la  congestion  de  ces  membranes.  La  iiie-nière  prend,  soit  sur  toute 
son  étendue,  soit  par  places,  une  coloration  plus  ou  moins  rouge.  Les  vais- 
seaux y  sont  dilatés  à  divers  degrés,  ainsi  que  dans  la  portion  la  plus  superfi- 
cielle des  circonvolutions  el  même  quel(|uefois  dans  la  substance  blanche  sous- 
jacente  du  cerveau.  On  leniarque,  dans  certains  cas.  de  petites  extrava.salions 
sanguines,  consistant  en  un  piqueté  hémorragique,  ou  de  petites  ecchymoses 
à  la  surface  de  l'encéphale.  O  fait,  assez  rare,  se  rencontrerait  de  préférence 
dans  les  méningites  à  streptocoques,  (llulincl.) 

A  un  degré  plus  avancé  de  l'inflammation,  paraît  Vcj:udat  .féreiiu-,  que  l'on 
rencontre  autour  du  cerveau  et  dans  les  ventricules,  prédominant  tantôt  ici, 
tantôt  là.  en  dépit  de  ce  que  l'on  pourrait  croire  en  raison  de  la  lil)erté  de  com- 
munication entre  les  espaces  sous-arachnoïdiens.  Mais  cette  communication, 
absolument  libre  à  létal  normal,  peut  être  interrompue,  dans  l'état  patholo- 
gique, par  le  processus  intlammatoire. 

Le  liquide  de  l'exsudat  séreux  dilVère  peu,  en  a[iparence,  du  licpiiilc  céphalo- 
rachidien,  sinon  par  sa  quanlilé.  A  l'état  normal,  ce  dernier,  très  limpide,  ne 
contient  que  peu  d'albumine  et  de  rares  leucocytes,  pour  lesquels  il  constitue 
un  bon  milieu  de  conservation.  Le  li((uido  de  l'exsudat  séreux,  au  contraire, 
peut  être  parfois  un  peu  loiuin':  il  contient  de  l'albumine  en  quantité  beaucoup 
]iius  notable  et  des  leucocytes  plus  ou  moins  altérés,  en  nombre  appréciable. 
.V  ce  degré,  bien  qu'il  y  ait  réellement  participation  des  méninges  au  processus 
morbide  (s'il  s'agit,  par  exemple,  d'une  maladie  infectieuse  générale)  on  ne  peut 
cependant  pas  dire  qu'il  y  ail,  à  proprement  parler,  mi-ningite. 

Mais  si  le  liquide  de  l'exsudat.  même  limpide,  laisse  déposer  un  coagulum 
de  fibrine,  il  doit  être  considéré  comme  franchement  pathologique  (Sicard)('). 
L'cxsudiit  xéro-jlbrinniix  est  quelquefois  simplement  de  teinte  légèrement  jau- 
nâtre (Netter,  Bard.  ^YidaI).  Celte  coloration  peut  être  due  soit  à  de  petites 
hémorragies  méningées  microscopiques,  soit  à  un  trouble  de  la  perméabilité 
des  méninges  (Widaî,  Sicard  el  Ravaut;  \\idal,  Sicard  et  Monod)  qui  permet- 
trait le  passage  des  pigments  du  plasma  sanguin  et  la  coloration  consécutive 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Le  plus  souvent  l'exsudat.  trouble,  gris  ou  jau- 
nâtre, contient  des  tlocons.  des  Iractus  dus  à  de  véritables  coagulations  tibri- 
neuses.  Ces  caillots  mollasses  entourent  les  circonvolutions  qu'ils  agglutinent 
les  unes  aux  autres,  soulèvent  l'arachnoïde  dont  ils  emplissent  i)lus  ou  moins  la 
cavité.  11  occupent  tantôt  la  convexité  des  hémisphères,  tantôt  la  base  du 
cerveau  el  se  propagent  jusque  dans  le  canal  rachidien. 

Ces  traclus  fibrineux  sont  susceptibles  de  diviser  en  plusieurs  loges  distinctes 
les  divers  étages  de  la  cavité  arachnoïdienne.  et  ce  fait  permet  d'expliquer 
pourquoi,  dans  certains  cas  de  méningite  cérébrale,  la  ponction  lombaire  a  pu 

(')  Oi'i^f^KE.  Ueher  Meniiii;ili>   serosa.  Siinniil.  Klin.  Vm-lr..  18!tr>.  n°  67  cl  Deut.  Zeilsch.  f. 
.\crvenhcitk.,  1890. 
(-)  Sic.viiD.  Le  iMiiiiile  rt']ili.-ilo  r.icliiilicii.  l'nii-.  19(1-2.  Massoii.  éJit. 
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donner  des  résnitats  absohinicnl  négalirs.  Il  est  de  règle  cepen<lanl  que  le  plus 
souvent  la  méningite  eérébrale,  dans  ees  laits  comme  dans  les  épanchcments 
purulents,  s'accompagne  à  quelque  degré  de  méningite  spinale. 

D'api-ès  Netler,  cette  extension  ilu  processus  inflanimaloire  se  Irouveraildans 
plus  du  (iers  des  cas  de  méningite  pneuniocoi-cicpie.  L'exsudat  dans  la  moelle 
prédomine  à  la  face  postérieure,  particularité  ipion  a  souvent  expliquée  par  la 
situation  (h'rlive  de  cette  l'ace.  11  est  répandu  d'un  bout  à  l'autre  de  l'organe  ou 
recouvre  iiarticnlièremcnl  les  régions  cervicale  cl  lomiiaire. 

Tandis  ([ue  le  liquide  céphalo-rachidien  normal  ne  contient  ijuc  peu  d'élé- 
ments cellulaires^  ([uclipies  lymphocytes  et  pas  d(»  polynucléaires,  le  liquide  de 
l'exsudat  palhologitiue  renicrme,  un  nombre  plus  ou  moins  considérable,  prin- 
cipalement des  polynucléaires.  Mais  nous  reviendrons  plus  loin  sur  celte  ques- 
tion, (|ni  est  ])lut(Jt  du  ressort  de  la  clinique  que  de  I  anatomie  pathologique 
proprenuMit  dite,  car  après  la  mort  le  licpiide  céphalo-i'achidien  se  peuple  rapi- 
dement d'éléments  cellulaires,  polynucléaires  et  cellules  épithéliales  (Sicard). 

Entre  l'exsudation  séro-fibrineuse  et  l'exsudation  purulente,  que  nous  avons 
«h'crite  plus  haut,  se  place  toute  une  série  d'états  intermédiaires,  qui  atténuent 
et,  pour  ainsi  dire,  elTa<  cul  Imite  transition  entre  l'une  et  l'autre.  L'exsudat 
séreux  ne  serait  donc  (jue  le  premier  stade  de  l'inflammation  des  méninges. 
Lorsqu'il  est  révélé  à  l'autopsie,  on  peut  imaginer  que  le  processus  a  été  arrêlé 
en  chemin  et  n'a  pu  accomplir  son  évolution  complète.  Mais  dans  les  cas  où  le 
fait  a  été  constaté  chez  le  vivant  par  la  ponction  lombaire  —  et  ceci  nous 
conduit  à  la  notion  des  méningites  curables  et  restreint  singulièrement,  grâce 
à  ces  nouveaux  procédés  d'investigation,  le  cadre  tlu  méningisme  —  il  faut 
admettre  l'inlluenee  d'autres  causes  :  nombre  ou  virulence  des  agents  infec- 
tieux, durée  de  l'infection,  réactions  individuelles  spéciales,  âge,  etc.,  capables 
d'arrêter  le  processus  au  stade  initial  d'exsudation  fibrineuse  simple.  Ici,  à  vrai 
dire,  nos  connaissances  ne  sont  encore  (pi'à  peine  à  l'étal  d'ébauche.  Mais  c'est 
très  vraisemblablement  dans  ce  sens  que  les  recher<-hes  de  l'avenir  alioulironl 
à  un  résultai. 

En  cU'el  la  notion  de  l'agent  causal  lui-même  de  la  méningite  ne  saurait 
entrer  ici  eu  ligne  de  couqilc.  Ouinckc  pensait,  il  est  vrai,  que  la  méningite 
s(''reuse,  doid  il  avait  donn(''  la  description,  avait  pour  caractère  de  n'être  pas 
de  nature  liactiMienne.  On  aurait  dû,  en  ce  cas,  la  classer  avec  ces  l'ails,  (piali- 
liés  de  pxeuilo-iiK'ningites,  que  Kranlials(')  décrivait  dans  r(''|iid('nii<'  de  grippe 
<le  1890  et  dans  lesquels  on  ne  trouvait  ipie  d(^  l'œdème  et  de  la  congestion  des 
méninges.  Maliieureusenient  la  plu])arl  des  laits  de  ce  genre,  dépourvus  d'exa- 
mens bactériologiques,  sont  sujets  à  revision.  Même,  dans  certains  cas. 
l'examen  bactériologif[ue  négatif  seul  ne  serait  pas  absolument  |)robant.  Il  se 
peut  en  elTet  que  les  méninges  se  comportent  à  cet  égard  comme  la  |)lèvre,  par 
exemple,  et  que  les  exsudais  séreux  y  soienl  proportionnellement  l)<'aucon|>  plus 
pauvres  en  microbes  que  les  exsudais  puruleids.  1!  faut  quehpud'ois,  pour 
arriver  à  déceler  la  présence  de  microorganismes  dans  la  méningite  séreuse, 
les  rendre  manifestes,  en  l'absence  d'examen  positif  direct  de  l'exsudat,  par 
les  inoculations  aux  animaux  |Lévi(^)|  ou  allei'  les  ciiercher,  par  des  coupes, 
jusque    dans   l'épaisseur   des   circonvolutions   c(''i-èbrales  jPfuhl   et    Walter("')  |. 

('l  Ki-.AMiM.s.   Ucul.  Arcli.  f.  I.lin.  Med.,  IS'.li.  Hd   I.IV. 

(*)  Cil.  Liivi.  .Iiv7i.  de  incd.  cxpérim.,  t.  IX.  p.  V.K 

('•)  Pfuiil  et,  W.tLTER.  Deul.  med.  Woch.,  IStHi,  iv  (i  cl  7. 
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Quoi  ([u'il  en  soil,  aujounriuii  il  faut  adnicltre  que  Ton  Irouvedans  le  liquide 
des  méningites  séreuses  exactement  les  mêmes  ag-ents  pathogènes  que  dans 
l'exsudal  compact  des  méningites  suppurées.  Le  fait  est  absolument  démontré 
en  ce  (|ui  concerne  le  pnciimoroque  [Ilulinel:  Cli.  Lévi;  Alamelle('):  ]\eller(*); 
Achard  et  Laubryj:  le  bacille  iVEberlh  [Ticline(=):  Boden(')|;  le  bacille  de 
i'l>ilp-r  (Pfuhl  et  Walter):  le  .s7;-p;;^jco(/we  (Nobécourt  et  Delestre:  Ch.  Lévi: 
Alamelle:  Hulinel);  le  sUtp/iylocoqiie  (Lesné (•■)]. 

L'hypothèse  que  lexsudat  séreux  ne  serait  quiuie  modalité  de  l'infection  des 
méninges,  au  même  titre  que  lexsudat  purulent,  tire  une  granile  vraisem- 
blance de  certains  faits  qu'on  pourrait  considérer  comme  probants.  Hutinel  a  vu 
mourir,  à  deux  jours  d'intervalle,  deux  enfants  de  méningites  à  streptocoques, 
l'une  suppurée.  l'autre  séreuse.  La  méningite  d'origine  olitiqne.  presque  tou- 
jours suppurée,  peut  cependant,  ainsi  qu'il  est  avéré  aujourd'hui,  n'être  caracté- 
risée analomiquenient  (|uc  par  un  exsudai  séreux  [Lecène  et  Bourgeois^). 
Enfin  rexpérimentalion  elle-même  chez  les  animaux  (Tictine.  AdenolC'),  bacille 
d'Ehertli)  nous  fournit  la  notion  de  méningites  séreuses  provoquées  par  l'ino- 
culation méningée  d'agents  infectieux  connus  pour  produire  la  méningite 
purulente. 

Au  point  (le  vue  de  V/ii^tologie,  les  lésions  de  la  méningite  séreuse  ne 
diffèrent  point,  dans  leur  essence,  de  celles  de  la  méningite  suppurée,  sinon 
par  la  grande  abondance  des  leucocytes  qui  caractérise  celte  dernière.  Elles 
consistent  principalement  dans  la  congestion  des  capillaires  pie-niériens  et  la 
diapédèse  plus  ou  moins  intense  qui  s'effectue  au  travers  de  leurs  parois  dans 
les  gaines  lymphatiques  qui  les  enveloppent.  Celles-ci,  en  etTet,  se  montrent,  à 
divers  degrés,  dilatées  et  infiltrées  de  leucocytes  qui  forment  ainsi,  dans  les  cas 
les  plus  accentués,  de  véritables  manchons  purulents  autour  des  vaisseaux. 

Les  lésions  du  cerveau  sont  très  peu  accentuées  dans  les  méningites  séreuses, 
où  elles  consistent,  dans  la  plupart  des  cas,  en  un  exsudât  interstitiel,  avec 
migration  plus  ou  moins  al)ondanle  de  leucocytes.  Elle<  le  sont  bien  davan- 
tage dans  les  autres  formes  de  méningites  aiguës.  Lur^qu  elles  sont  appré- 
ciables à  l'œil  nu,  elles  se  présentent,  suivant  leur  intensité,  sous  des  aspects 
différents.  Tantôt  ce  sont  de  petites  extravasations  sanguines  formant  à  la 
surface  de  l'encéphale  un  piqueté  hémorragitjue  ou  de  petites  taches  ecchy- 
motiques  et  des  suffusions  sanguines.  Cet  aspect  se  remarque  en  particulier 
dans  les  méningites  à  streptocoques. 

A  un  degré  plus  accentué,  on  se  trouve  en  présence  de  véritables  ramollisse- 
ments de  la  substance  cérébrale,  le  plus  souvent  parcellaires  et  très  limités, 
d'autres  fois,  mais  moins  fré([uemment.  de  dimensions  plus  considérables. 

Ces  lésions  sont  dues  aux  altérations  vasculaires.  artérielles  ou  veineuses. 
Du  côté  des  artères  le  mal  ne  se  borne  pas  toujours  à  l'infiltration  leucocytaire 
des  gaines  lymphatiques.  Il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  les  caractères  de 
l'endo  ou  de  la  périartérite.  pouvant  aboutir  à' l'occlusion  des  vaisseaux,  soit 
directement,  soit   par  l'intermédiaire  d'un    caillot    fibrineux   né    sur  place  ou 

(')  Alamelle.  Thi'sc  de  Nancy.  1WI7. 

(-)  NETTEn.  XIIl"  (Congrès  intern.  de  niéd.  l'jiris.  auiil  l'.MD. 
(^)  Tictine.  Arch.  de  méd.  expèrim..  18U4. 
»)  BoDEX.  Zeilsch.  f.  praki.  Aerzte.  I8!W.  n   S. 
(°)  Lesné.  Revue  des  mat.de  Tcii/"..  1898. 
(•■!  Lecène  et  Bourgeois.  Presse  méd.,  \'J()>.  \i.  j9l. 
('■)  Adenot.  Tlièse  de  Lyon,  1889. 


MKMXfilTKS   CKUÉBRALES   AIGUKS.  Ul',1 

provoiiniil  d'iino  ombolic.  (ir'iH'inlcnicnt  les  vaisseaux  qui  présentent  ces  allér.i- 
lions  soni  de  petit  rali])re  et  le  raniollissenieni  qui  en  résulte  est  de  pelile 
élendno.  Mais  il  peiil  se  faire  (pie  celui-ci  alleigne  des  dimensions  beaucou|) 
plus  considérables,  lorsque  <'esl  un  vaisseau  plus  important,  comme  la  cérébrale 
moyenne  ou  une  cérélielleuse,  (pii  est  atteint. 

En  étudiant  ]ilus  minutieusement  la  condition  des  éléments  constituants  de 
l'écorce  cérébrale  tlans  les  méning'ites  aiguës,  on  est  arrivé  à  découvrir  des 
lésions  de  celle-ci.  qui,  d'après  cei'lains  auteurs,  ne  manqueraient  jamais.  Selon 
Pierre!  (')  grAce  à  la  communication  des  gaines  vasculaires,  plus  ou  moins 
liondées  de  leucocytes  et  d'agents  pathogènes,  avec  l'espace  d'Obersleiner  qui 
environne  chaque  cellule  nerveuse,  «  le  processus  qualifié  de  méningite  est  en 
réalilé  accompagné  d'encéphalite  ou  de  myélite.  »  Et  de  l'ait  Thomas(*)  a 
trouvé,  dans  des  cas  où  la  lésion  méningée  était,  pour  ainsi  dire,  à  son 
minimum,  des  altérations  portant  principalement  et,  selon  lui,  primilivemenl, 
sur  les  cellules  pyramidales  de  la  deuxième  couche  de  l'écorce  et  consistant 
en  :  chromatolyse,  déformation  el  excentricité  du  noyau,  infdtration  péri  et 
intracellulaire,  et  finalement  destruction  de  l'élément  réduit  à  un  noyau 
déformé.  On  conçoit  facilement  quelle  inii)f)rlance  considéral)le  devraient 
prendre  ces  lésions  encéphaliques  dans  l'inteiprélation  des  troubles  nerveux 
dont  l'ensemble  constitue  le  tableau  clinique  de  la  méningite  aiguë. 

Lésions  viscérales.  —  Nous  avons  suffisamment  indiqué  les  lésions  aux- 
quelles la  méningite  aiguë  ]iouvail  succéder,  ]iour  n'avoir  pas  à  les  énumérer 
de  nouveau  ici.  Nous  signalerons  seuleiuenl  la  fri''(|uence  particulière  des  infec- 
tions viscérales  pneumococcifpu's  (pneumonie,  |ilcurésie  purulenle,  etcj.  La 
fréquente  coexistence  de  la  méningite  et  de  l'endocardilc  infecli(Mise  pncumo- 
coccique  est  aussi  mise  en  relief  par  la  slatisli(|ue  de  Netter,  qui,  sur  (iïj  endu- 
cardiles  consécutives  à  la  pneumonie,  a  trouvé  'i't  fois  les  lésions  de  la  ménin- 
gite. Il  esl  liien  probable  que  l'inoculation  méningée,  dans  ces  cas,  s'elTeclue 
du  cœur  à  l'encéphale  par  le  |)rocessus  de  l'embolie. 

La  niéiiiugile,  en  raison  tie  sa  nature  infectieuse,  s'accompagne  liè^-  IV<'-- 
(luemmenl  de  tuméfaction  d<'  la  rate. 


SYIWPTOMATOLOGIE 

La  méningite  aiguë  préseiile  un  lahleau  clinique  assez  variable  el  cpii  d(q>end 
des  conditions  éliologiques  dans  lesquelles  elle  se  développe,  de  la  iialure  du 
microbe  (pii  la  détermine,  de  son  degré  de  virulence,  de  la  réaction  cérébrale 
personnelle  de  l'individu  ail'eclé  el  de  la  topographie  des  lésions  à  la  surface  du 
i-ervean.  Il  existe  ce[)eiiilanl  un  type  général  de  méningite,  dont  s'('carlenl 
assez  peu  les  cas  particuliers  habituellement  observés  en  clinique.  Nous  décri- 
rons ce  type,  puis  nous  examinerons  successivement  ses  principales  variétés. 

La  inéiiingile  dt'bule  souveul  (l'une  façon  très  brusque  par  une  fièvre  intense 
el  un  grand  frisson  :  c'est  \\\\  débul  comparable  à  celui  de  la  pneumonie. 
D'autres  fois  le  début  est  insidieux  :  il  exisie  une  pi'riode  pr(idr(uui(pH'  iieiidanl 

(')  I>iEIiiii;i .  Ciiuijrèf  <lcs  nfuml.  ri  utirn.  Ani;<'i-s,   IS'.IS. 

(-)  TrioMAs.  Ks.sai  sur  les  Mlk'i-iliiiiis  du  l'oilcx  <1:im>  les  MK'iiinsili'S  .lictii'S.  l'hrsr  ilr  /.(/./». 
l'.Ml'J. 
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laquelle  on  noie  de  la  céphalalgie,  des  verliges,  des  xonii^sements.  un  élal 
de  malaise  général,  quelquerois  des  épislaxis.  Ces  symplùmes  s'exagèrent 
ensuile  et  aboutissent  à  la  maladie  confirmée. 

En  dehors  des  trois  grands  symptômes  qui  forment  le  hrjjled  méiiiniiitii/Hr. 
à  savoir  la  céphalalgie,  les  vomissements  et  la  constipation,  on  voit  apparaître 
des  symptômes  divers,  qui  expriment,  les  uns  rinfeclion  de  l'organisme,  les 
autres  l'altération  des  centres  nerveux;  ces  derniers  sont  d'abord  des  signes 
d'excitation,  puis  plus  tard  des  signes  d'épuisement  fonctionnel.  On  a  donc  pu 
diviser  l'évolution  générale  de  la  méningite  en  deux  périodes  :  une  première 
période,  période  d'excitation,  et  une  seconile.  période  <le  dépression  ou  de 
paralysie.  Ces  deux  périodes  se  succèdcnl  de  Iclle  façon  (|ue  les  symptômes 
delà  seconde  s'entremêlent  à  un  moment  donné  avec  ceux  de  la  première.  Ou 
pourrait  par  conséquent  décrire  encore  une  période  intermédiaire  ou  de  tran- 
sition, comme  on  le  fait,  aujourd'hui,  à  l'exemple  de  Jac<nud,  pour  la  ménin- 
gite tuberculeuse.  Mais  l'évolution  des  accidents  étant  ici  très  rapide,  les 
événements  se  précipitent  assez  vite  pour  que  la  distinction  de  cette  période 
intermédiaire  soit  souvent  bien  artificielle:  elle  |h'uI  donc  ('■lie  négligée. 

i"  période.  Période  d'excitation.  —  La  céphalalgie,  les  vomissements,  la 
constipation,  la  lièvre,  le  délire,  la  raideur  de  la  nu(|ue,  -.ont  d'iiabitude  le- 
premiers  symptômes  de  la  méningite. 

La  céphalalgie  est  intense,  parfois  atroce,  continue,  mais  avec  des  paroxys- 
mes. Elle  est,  suivant  le  siège  prédominant  des  lésions  inflamnialoires,  tantôt 
diffuse,  tantôt  localisée  au  front  ou  à  l'occiput;  elle  peut  ipiclcpiefois  alTectei- 
la  forme  hémicrânienne.  Elle  est  lancinante,  térébrante.  martelante  ou  com- 
pressive,  aggravée  par  les  mouvements,  les  pressions,  ainsi  que  le  bruit  et  la 
lumière,  que  fuient  avec  soin  les  malades.  Elle  provoque  des  plaintes  et  parfois 
des  cris  aigus.  Elle  rend  le  sommeil  impossible. 

Les  vomissements  ont  tous  les  caractères  des  vomissements  dits  cérébraux, 
c'est-à-dire  qu'ils  surviennent  sans  provoquer  de  nausées,  lirusijuement,  par 
fusées,  en  dehors  de  tout  malaise  digestif.  Ils  sont  jibi-  ou  moins  fréquents, 
bilieux  ou  alimentaires. 

La  constipation  est  prolongée  et  tenace  :  elle  résiste  aux  purgatifs.  L'abdo- 
men est  souvent  tendu  et  rétracté  {ventre  en  bateau). 

La  fièvre  débute  souvent,  nous  l'avons  dit,  par  un  grand  frisson  unique  et 
prolongé  qui,  chez  les  enfants,  peut  être  remplacé  par  un  accès  de  convulsions. 
Elle  atteint  d'emblée  une  très  haute  température  (W  et  plus).  Une  fois  installée, 
elle  persiste  jusqu'à  la  mort,  très  élevée,  avec  des  rémissions  matinales  très 
minimes  ou  nulles,  entrecoupée  parfois  de  fortes  exacerbations  accompagnées 
de  frissons.  Vers  la  fin  de  la  maladie  la  température  s'élève  encore;  elle  atteint 
son  plus  haut  degré  pendant  la  période  agonique,  ou  s'élève  encore  après  la 
mort  (il",  ¥1").  .Vinsi  que  le  fait  remarquer  Jaccoud,  la  lièvi-e  alleinl,  dès  le 
début  de  la  méningite,  une  intensité  étrangère  à  toute  autri^  maladie  encépha- 
lique. La  fn'quence  du  pouls  est  considérable  (100  p.  et  au-dessus).  11  est  régu- 
lier, dur  et  serré.  La  peau  du  malade  est  chaude  et  sèche.  Sa  face  est  rouge, 
vultueuse,  ses  yeux  brillants  et  animés,  souvent  injectés. 

La  respiration  est  accélérée  le  plus  souvent  de  façon  plu>  ou  moins  accentuée. 
J.  Simon  (')  a  noté  comme  un  signe  constant  de  la  méningite  au  (h'hut   i'irré- 

(')  J.  Simon.  Sur  un  signe  conslant  ilo  la  moningiU'  an  i_lèliul.  '.":.  ■'•■<  liiip..  IWlj,  n"  'J(i. 
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t;iilni'ilt'  (lu  lype  re^^piraloire  ft  la  dissociation  des  niouvcmenls  thoraciqiies  et 
diaphrayiiialiques.  Cette  désliarmonie  ap|iaraîtrail  dès  les  premiers  jours  de  la 
méningite.  Elle  peut  servir  à  la  révéler,  même  dans  les  cas  les  plus  frustes  et 
les  plus  insidieux.    , 

Les  phénomènes  d'excitation  céréliralc  (pii  se  manil'eslenl  dès  le  début  sont 
d'ordre  intellectuel,  moteur  et  sensitil'. 

Le  délire  traduit  rexcitation  intellectuelle.  Ce  délire  est  souvent  violent.  Le 
malade  est  agité,  très  loquace.  Ses  paroles  incohérentes  sont  accompagnées 
de  mouvements  divers.  Il  a  des  hallucinations  visuelles  et  des  illusions.  Parfois 
le  délire  est  impulsif;  le  malade  pousse  des  cris,  se  lève  de  son  lit,  il  est 
furieux  et  se  débat;  il  faut  employer  la  force  pour  le  maintenir.  On  croirait 
avoir  all'aire  à  un  véritalde  accès  de  manie  aiguë.  Mais  «  l'intensité  et  le  sens 
du  délire  sont  déterminés  plutôt  par  le  terrain  cérébral  (névropathie  héréditaire 
ou  acquise,  alcoolisme,  genre  de  vie,  etc.)  sur  lequel  il  se  développe,  que  par 
la  lésion  mT-ningée  qui  le  provoque.  Les  |ihénomènes  délirants,  presque  con- 
stants, ne  manquent  que  dans  les  cas  exceptionnels  où  les  lésions  sont  uni- 
quement localisées  à  la  base,  ou  lorsque  révolution  foudroyante  de  la  maladie 
aboutit  pres(pu:'  aussitôt  au  collapsus  terminal  et  à  la  mort:  ils  font  défaut 
aussi  dans  les  formes  latentes  de  lalfection,  où  1  histoire  clinique  de  la  ménin- 
gite se  résume  en  quelques  heures  de  coma.  Dans  certains  cas,  plus  rares 
encore,  ils  dominent  à  ce  point  l'expression  clinique  de  la  maladie  qu'on  est  en 
droit  de  reconnaître  une  forme  délirante  de  méningite  aiguë  qui  peut  être 
l'occasion  d'erreurs  de  diagnostic  i  (Dupré). 

Les  désordres  intellectuels,  dans  la  méningite  aiguë,  se  traduisent  encore  par 
la  nature  des  réponses  du  malade.  Ces  réponses  sont  souvent  brusques  cl 
émises  avec  une  grande  vivacité:  d'autres  fois,  elles  sont  lentes,  pénibles, 
comme  celles  d'un  homme  à  moilié  endoi'mi. 

LCxcitation  motrice  dans  la  mi'-ningite  aiguë  se  traduit  par  des  conlractuics 
et  des  convulsions.  Ces  phénomènes  résultent  soit  de  l'irritation  immédiate  des 
nerfs  crâniens  ou  des  centres  psycho-moteurs  intéressés  par  les  lésions  situées 
à  leur  niveau,  soit  d'une  irritation  médiate,  irradiée  des  régions  voisines  de 
l'écorce  cérébrale.  En  effet,  si,  <lans  un  grand  nombre  de  cas,  on  peut  trouver 
à  l'autopsie  des  lésions  dont  la  localisation  explique  les  phénomènes  moteurs 
observés  pendant  la  vie,  il  en  existe  aussi  d'autres  dans  lesc(uels  on  éprouve  à 
ce  point  de  vue  quelque  déception.  On  ne  peut  pas  assimiler  une  plaque  de 
méningite  suppurée  à  une  tumeur  cérébrale,  qui  ne  provoque  guère  de  réaction 
qu'au  lieu  où  elle  siège  à  la  surface  du  cerveau.  L'inflanmiation  méningée, 
l'fM-elh^  strictement  circonscrite  à  une  région  bien  délimitée,  s'accompagne  de 
troubles  circulatoires  qui  peuvent  s'étendre  plus  ou  moins  loin.  De  jilus  les 
connexions  nerveuses  qui  l'uni  les  divers  centres  différenciés  du  cerveau  fonc- 
tionnellement  solidaires  les  uns  des  autres,  rendent  compte  des  irradiations 
lointaines  d'une  irritation  localisée.  11  faut  donc  faire  inteivenir  pour  ex[)li(iMer 
tous  les  faits,  non  seulenicnl  la  lui  physiologique  de  l'alhibiiliDn  l'onctionnellr- 
mais  encore  la  loi  de  l'irradiation  r(''tlexe  (Jaccoud). 

Les  contrnrlurea  sont  plus  l'ré(|uentes  (|ue  les  convulsions.  Elles  man(|iieiil 
très  raicMient.  Mais  elles  sont  liés  dilVcreininrnl  réparties  suivant  les  cas.  Elles 
sont  mobiles,  fugaces,  irrégniières,  intcrmitlenles,  plus  ou  moins  accentuées. 
Elles  abandonnent  et  reprennent  le  même  grou|)(;  musculaire,  le  même  membre: 
elles  s'exagèii'iil  par  in-lanls  ou  s'atténueid.  Si  elles  sont  peu  intenses,  on  |)cnl 
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hésiter  à  affirmer  leur  existence;  mais  le  léger  efl'orl  que  l'on  (ait  pour  étendre 
ou  fléchir  le  membre  atteint  les  exalte  souvent.  Elles  peuvent  occuper  les 
muscles  cervicaux  postérieurs  (raideur  de  la  nuque),  les  muscles  de  la  masse 
dorsale  (opislholonos),  les  muscles  masticateurs  (trismus,  màchonnemenl,  grin- 
cement de  dents),  les  muscles  oculaires  (strabisme),  le  muscle  irien  (myosis), 
les  muscles  de  la  face  (grimaces,  rire  sardoni(|ue.  IVoncemenl  des  sourcils), 
les  sphincters  (rétention  durine),  les  muscles  du  pharynx  (dysphagie),  du 
larynx  (dysphonie),  de  la  langue  (bégaiement,  tremblement  de  la  langue).  Il 
faut  évidemment  rapporter  tous  ces  symptômes  à  lirrilation  des  nerl's  basi- 
laires,  et  notamment  des  nerfs  moteurs  oculaires,  ilu  trijumeau,  du  facial,  du 
glosso-pharyngien,  du  pneumogastrique,  du  spinal  el  du  grand  hypoglosse;  le 
myosis  traduit  l'irritation  des  filets  ciliaires  de  la  ."'  paire.  Aux  memltres,  la 
contracture  [>rédomine  ordinairement  au  niveau  des  muscles  fléchisseurs,  les 
avant-bras  et  les  jambes  étant,  ilans  la  règle,  flécliis.  A  la  nuque  et  au  tronc, 
c'est  l'inverse  qui  a  lieu.  La  contractui-e  est,  aux  membres,  très  diversement 
localisée;  elle  peut  être  monoplégique,  hémiplégicpie,  etc.  La  raideur  de  la 
nuque  est  le  plus  constant  et  le  plus  persistant  de  tous  ces  symptômes,  et 
comme  elle  survient  d'ordinaire  d'une  façon  précoce,  elle  constitue  un  des 
éléments  les  plus  précieux  du  diagnostic. 

Le  signe  de  Kcrniy,  ainsi  appelé  du  nom  du  médecin  russe  qui  en  a  donné 
la  première  description,  peut  être  rangé  à  côté  des  phénomènes  de  contracture. 
^'oici  en  quoi  il  consiste  :  le  malade  étant  couché,  allongé  dans  son  lit,  les 
membres  inférieurs  peuvent  être  mis  en  extension  complète.  Si  on  le  fait 
asseoir,  il  se  produit  une  légère  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  l'extension 
complète  ne  peut  plus  être  obtenue.  On  peut  constater  cette  contracture  en 
flexion,  soit  en  asseyant  le  malade  sur  le  bord  du  lit,  soit  en  le  redressant  dans 
son  lit  pour  le  placer  dans  la  position  assise.  Dans  la  première  manœuvre,  la 
jambe  ne  peut  être  allongée  passivement  sur  la  cuisse;  dans  la  seconde,  en 
redressant  le  patient,  on  voit  ses  genoux  se  fléciiir,  s'élever,  et  une  pression, 
même  assez  forte,  sur  les  genoux,  ne  peut  s'opposer  à  cette  flexion.  On  peut 
encore  rendre  manifeste  le  signe  de  Kernig  en  fléchissant  la  cuisse  sur  le  tronc, 
le  malade  étant  couché  :  la  jambe  ne  peut  |ilus  alors  être  étendue  sur  la  cuisse 
(Netter). 

Ce  phénomène  peut  également  s'observer  au  niveau  des  membres  supérieurs. 
Il  existe  alors,  dans  la  position  assise,  une  contracture  en  demi-flexion,  difficile 
à  vaincre,  de  lavant-bras  sur  le  bras. 

On  a  cherché  à  fournir  l'explication  du  signe  de  Kernig.  D'après  Chauffard (') 
ce  serait  un  réflexe  analogue  à  celui  du  genou.  Mais  tandis  que,  dans  ce 
dernier,  l'excitation  est  artificielle,  expérimentale  el  extérieure,  dans  le  signe 
de  Kernig,  le  réllexe  niusculo-tendineux  serait  mis  en  action  par  ime  sollici- 
tation physiologique,  par  une  syncinésie.  Cette  interprétation  est  à  rapprocher 
de  celle  qui  est  proposée  par  Cippolina  et  Maragliano  (-).  Dans  l'état  normal, 
chez  un  homme  assis,  si  on  fléchit  à  angle  aigu  la  cuisse  sur  le  tronc,  les  inser- 
tions extrêmes  des  extenseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  sont  rapprochées  et  ces 
muscles  étant  mis  ainsi  en  état  d'insuffisance  active,  il  se  produit  une  hypertonie 
et  une  contraction  des  antagonistes,  les  fléchisseurs,  qui  sont  plus  ou  moins 
tiraillés  d'ailleurs  par  l'écarlement   de  leurs  insertions  extrêmes.  Le  signe  de 

(')  Chauffard.  Presse  jiicd..  T.  ;i\ril  liMII. 

(')  Cippolina  cl  M  \iiai;liano.  lia:,  ileij.  tis/ied.  e  <lcl.  i-liii..  UMII.  p.   lir.ri. 
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kcniig  lie  sorail  quiino  oxatfôratioii  de  ce  phénomène,  produite  par  l'hyper- 
('xcilal)ililé  morbide  des  muscles,  dans  les  méninjifites.  Tandis  que,  dans  l'élal 
normal,  il  l'aul.  pour  provoquer  la  contraction  des  fléchisseurs,  éloigner  à 
lexlrème  les  unes  des  autres  les  inserlions  de  ceux-ci  (flexion  de  la  cuisse 
à  ((ngle  f(l(jti  sur  le  tronc)  il  sulfirail.  dans  les  méningites,  pour  la  produire,  de 
les  écarter  d'une  quantité  beaucoup  moindre  et  relativement  minime  (position 
assise,  flexion  de  la  cuisse  ("(  Knijlf  ilroil  sur  le  tronc). 

Le  signe  de  Kernig  a  une  importance  considérable  dans  le  diagnostic  des 
m('ningil(>s.  Man(piant  très  rarement  dans  la  méningite  cérébro-spinale,  il  fait 
plus  souvent  défaut  dans  la  méningite  tuberculeuse.  D'après  Netter(')  il  se 
rencontrerait  il  fois  sur  i(i  cas;  d'après  Cijjpolina  et  Maragliano(')  il  serait 
à  peu  près  constant  dans  les  méningites  aiguës.  Selon  Roglet('')  on  le  trouverait 
<'nviron  85  fois  sur  100  dans  toutes  les  variétés  de  méningites. 

Il  ne  faudrait  pas  croire,  d'ailleurs,  qu'il  s'agisse  là,  à  proprement  parler, 
d'un  signe  pathognomonique.  Outre  qu'il  peut  manquer  dans  les  cas  les  plus 
francs  de  méningite,  il  est  encore  possible  de  le  constater  dans  d'autres  affec- 
tions. On  l'a  en  eflet  rencontré  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  la  pneumonie, 
dans  l'hémorragie  cérébelleuse  (Tyne)  ('),  dans  la  sciatique  (Magri)(-').  Dans 
cette  dernière  alTection,  il  ne  serait  qu'une  sorte  de  moyen  réflexe  dont  dispose 
l'organisme  pour  éviter  la  douleur. 

Le  signe  de  Kernig  peut  être  plus  ou  moins  précoce.  Mais  il  se  produit 
rarement  tout  à  fait  au  début  de  la  maladie  (Roglel).  Une  fois  constaté,  il 
liersiste  généralement  jusqu'à  la  lin,  mais  peut  quelquefois  disparaître. 

Les  ciinviilsions  sont  généralisées  ou  localisées.  Chez  les  jeunes  enfants  les 
attaques  convulsives  généralisées  sont  particulièrement  fréquentes.  Elles  res- 
semblent alors  plus  ou  moins  parfaitement  à  l'accès  épileptique.  Les  convul- 
sions localisées  alTectenI  un  membre,  la  tète,  un  groupe  musculaire.  Ce  sont 
alors  des  soubresauts  musculaires  et  tendineux,  des  oscillations  rhythmiques, 
ou  des  mouvements  très  divers,  plus  ou  moins  coordonnés,  souvent  analogues 
à  des  li<-s.  Rien  nest  pins  variable  que  ces  mouvements  dont  la  description 
échappe  à  toute  formule.  Il  n'est  pas  rare  d'observer,  principalement  dans  les 
méningites  de  la  convexité,  des  accès  convulsifs  identiques  à  ceux  de  l'épilepsie 
jacksonnienne. 

On  observe  quelquefois,  dans  celte  j>rcmière  période  et  d'une  façon  assez 
précoce,  des  paralysies  dont  l'évolution  est  très  variable  et  qui  paraissent 
dépendre  des  lésions  de  l'écorce  cérébrale.  Les  unes  sont  passagères,  fugitives, 
générah'ment  incomplètes,  tantôt  sétablissant  d'emblée,  tantôt  succédant 
rapidement  aux  convulsions.  Elles  se  présentent  sous  la  forme  nionoplégique, 
h(''miplégi(|ue,  quelquefois  accompagnées  d'aphasie.  Dans  d'autres  cas  elles 
envahissent  d'abord  le  membre  inférieur  pour  s'étendre  peu  à  peu  au  membre 
supérieur  (Landouzy)  (").  Les  paralysies  lentes  à  se  développer,  généralement 
plus  complètes,  et  habituellement  définitives,  sont  plus  tardives  et  font  plutôt 
partie  des  symptômes  de  la  deuxième  période  ou  période  de  dépression. 

(')  \f.TTE;I!.    Sur.   m:-d.   '1rs  lini,..-l-l  ]u\\\rl    l.S'.IS. 

(2)  Cu'POLIXA  ol  Mapagliano.  Ihizl  ilr;/.  (.spri/.  r  ilel.  '7)((..  18(10,  p.  10-20. 
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Paris,  ISTd. 
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C'est  oncore  à  rexcitation  cérébrale  ([u'il  faut  rapporhn'  rexatfrTalion  des 
réflexes  superficiels  el  profonds,  l'iiyperestliésie  cutanée  el  sensorielh-  (Irouhles 
de  la  vue  et  de  l'ouïe).  La  photophobie  est  généralement  très  prononcée.. Les 
malades  fuient  la  lumière,  tournent  le  dos  au  jour,  tiennent  les  yeux  fermés  et 
enfouissent  leur  tète  dans  leur  oreiller  ou  sous  leurs  drap<.  Us  paraissent  aussi 
très  douloureusement  affectés  par  le  bruit.  Leur  physionomie  est  souvent  anor- 
male; leurs  traits  contractés  expriment  parfois  la  douleur  ou  la  colère.  La 
pression  des  globes  oculaires  est  douloureuse,  car  elle  provoque  une  grimace 
signilicafive. 

11  existe  des  troubles  vaso-moteurs  :  alternatives  de  rougeur  et  de  [jàleur  de 
la  face,  intensité  et  persistance  exagérée  de  la  tache  ou  de  la  raie  provoquée 
par  l'excitation  mécanique  de  la  peau.  Trousseau  attachait  à  ce  signe  une 
importance  considérable,  qu'indique  liien  la  dénomination  qu'il  lui  a  donnée 
de  raie  méningitique .  C'est  en  réalité  un  phénomène  assez  banal  et  qui  se  ren- 
contre dans  de  nombreux  états  pathologi([ues.  Il  n'est  pa-  inutile  de  le  recher- 
cher, mais  il  ne  faut  pas  en  exagérer  la  valeur. 

On  a  signalé  le  zona .  qui  peut  être  (pielquefois  assez  précoce,  en  [larliculier 
dans  la  méningite  consécutive  à  l'otite  (zona  du  trijumeau)  f). 

Dès  le  début  tie  la  maladie,  la  fièvre  s'accompagne  de  ses  troubles  lial)ituels  : 
la  soif  est  vive:  la  langue  est  .saburrale.  humide.  L'urine  devient  plus  ou  moins 
rare  et  renferme  souvent  une  petite  ([uantité  d'albumine. 

La  plupart  des  phénomènes  de  la  première  période  des  méningites  aiguës, 
sont  d'une  part  inconstants,  et,  d'autre  part,  variables  dans  leur  inten-sité,  leur 
moment  d'apparition,  leur  ordre  de  succession  et  leur  localisation.  Cette  A'aria- 
Ijilité  est  en  rapport  avec  la  diversité  même  des  conditions  étiologi(jues  dans 
lesquelles  la  maladie  a  pris  naissance  et  avec  la  localisation  anatoniii|nc  de-- 
lésions. 

2"  période.  Période  de  dépression.  —  La  période  d'excitation  de  la  ménin- 
gite aiguë  n'a  qu  une  durée  très  courte,  trois  ou  quatre  jours  le  plus  souvent. 
La  seconde  période  se  substitue  à  la  première  par  une  graduelle  transition. 
Les  phénomènes  d'excitation  s'apaisent  :  ils  font  place  par  instants  à  une 
dépression,  à  une  torpeur  qui  alterne  d'abord  avec  eux.  puis  va  saccusant 
de  plus  en  plus.  Il  survient  souvent  un  calme  relatif  qui.  après  les  bruyantes 
manifestations  morbides  du  ilébut.  simule  parfois  une  vi'-ritable  rémission,  et 
peut  faire  naîtir  de  trompeuses  illusions.  La  courte  période  pendant  laquelle 
les  symptômes  d'excitation  alternent  avec  les  symptômes  de  dépression,  el 
pendant  laquelle  se  présente  quelquefois  la  rémission  apparente  que  nous 
venons  d  indiipier,  peut  à  la  rigueur  constitiu^r  une  période  intermédiaire, 
période  de  rémission  ou  d'oscillation;  mais  elle  ne  mérite  guère  d'être  ainsi 
distinguée,  car  elle  est  souvent  à  peine  marquée.  Lorsque  se  produit  quelque 
apaisement  dans  les  symptômes,  ce  n'est  qu'un  entr'acte  gchiéralemenl  très  Ijref 
el  (|ui  n'interrompt  pas  longtemps  le  drame  qui  se  déroule.  A  ce  point  de  vue 
la  méningite  aiguë  difTère  sensiblement  de  la  méningite  tuberculeuse  :  car. 
dans  cette  dernière  maladie  la  période  intermédiaire  de  rémission  ou  d'oscil- 
lation est  généralement  bien  indiquée  et  mérite  d'être  distinguée  de  la  période 
d'excitation  fpii  la  précède,  comme  de  la  période  de  dépres'^ion  qui  la  suif. 

;')  \V.  Evans.  Brit.  ./.  of  dernuitoL,  nwrs  laiMi. 
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Dans  la  mc-ningilc  aitîiu'  la  ilrprossion  s'afciise  rapidement.  Quelle  est  la 
raiise  de  ce  chaiigenienl  du  taljleau  symplomalique?  Faut-il  voir  dans  les  phé- 
nomènes dépressifs  le  résultat  tl'un  anéantissement  fonctionnel,  dû  à  la  com- 
pression de  l'encéphale  par  les  exsudais  purulents  qui  recouvrent  la  surface  du 
cerveau  et  par  ceux  qui  conslilueul  l'hydrocéphalie  inllammatoire?  L'exsudat 
séro-purulenl  venlriculaire  et  méningé  se  montre  souvent  assez  abondant  pour 
qu'une  |)ar<'il!e  interprétation  soit  admissible.  Mais  quelquefois  ces  liquides 
ont  ('•t(''  trouvés  en  trop  minime  quantité  pour  que  leur  action  fût  évidente.  11 
faut  alors  admettre  (pie  «  conformément  à  une  loi  classique  de  physiologie 
gc'iKMale,  l'atteinte  morbide  de  l'élément  anatomicpic  s'est  traduite  d'abord  par 
l'irritation,  puis  par  l'épuisement  foncliomiel  de  la  cellule  qui  va  mourir(').  « 

Les  convulsions  et  les  contractures  cèdent  et  disparaissent,  ainsi  que  le 
délire  et  l'agitation  générale.  Les  paralysies  surviennent,  qui  afl'cctent  de 
pi'éférence  les  meinijres  antérieurement  contractures.  Ces  paralysies  sont  plus 
on  moins  étendues  et  plus  ou  moins  complètes,  hémiplégiques,  monoplégiques 
ou  limitées  à  quelques  groupes  musculaires;  leur  distribution  échappe  à  toute 
description.  Bientôt  les  sphincters  sont  atteints  :  la  paralysie  des  sphincters 
de  l'anus  et  tle  la  vessie  entraîne  l'incontinence  de  l'urine  et  des  matières 
fécales.  La  paralysie  prédominante  du  muscle  vésical  peut  aussi  produire  la 
rétention  de  l'urine,  au  lieu  de  l'incontinence.  Les  sphincters  iriens  sont  plus 
ou  moins  alVeclés,  d'où  la  mydriase  ou  l'inégalité  puj)illaire. 

La  torpeur  intellectuelle  s'accentue,  ainsi  que  l'obnubilation  de  la  conscience 
et  l'anesthésie  cutanée  et  profonde.  Le  coma  s'installe,  entrecoupé  par  moments 
lie  quelques  mouvements  convnlsifs,  de,  soul)resauls  de  tendons,  de  di'lire,  de 
plaintes  ou  île  cris. 

La  fièvre  aussi  s'exagère  :  la  IcniiKMatnre  s'c'dève  de  40  à  41"  pour  alleiiulii' 
son  apogée  |)endant  l'agonie  ou  mènu^  seulement  après  la  mort.  A  ce  moment 
le  [Knils  ralmti  (bO.  il)  p.),  parfois  irréguiier,  nuu'que  la  lièvre  d'un  caractère 
ton!   [larliculier,  qui  lui  a  \alu  la  qualification  significative  de  fièvre  dissociée. 

Les  troubles  graves  du  bulbe  apparaissent.  La  l'cspiration  à  son  tour  s'altère  : 
elle  est  superticielle,  inégale  et  ii'régulière,  entrecoupée  de  soupirs  et  de 
[)auses  (rythme  de  C.heyne-Stokes).  La  cyanose  et  le  refroidissement  de  la  face 
et  des  extrémités  Irailuisenl  l'insuffisance  de  l'hématose  (pii  en  résulte.  C'est 
l'asphyxie  qui  met  un  terme  à  la  scène  morl)i(le,  après  avoir  (juehpu'fois  pro- 
vo(|ué  au  début  de  lagonie  un  accès  de  convulsions  généralisées. 

Ponction  lombaire.  —  La  ponction  du  cul-de-sac  arachno'idien  de  la  queue 
de  che\al,  inaugiuée  en  ISttll  par  (JuincUe,  est  aujourd'hui  d'un  usage  courant. 
(irAce  à  elle,  on  a  |iii  ajouter  à  la  .symptomatologie  des  méningites  toute  une 
série  de  signes  fouinis  par  l'examen  du  lifpiide  céphalo-rachidien,  signes  dont 
l'importance  est  rapidement  (lev(Miue  de  premier  ordre  au  point  de  vue  du 
diagnoslic.  Mais  avant  d  cnirci-  dans  le  dt'l.iil  de  ces  signes,  il  est  bon  d'indi- 
(|uer  en  ([uehpies  lignes  le  manuel  o|ic'ratoire  de  la  poncli(ui  lombaire,  (pie  tout 
le  monde  doit  être  aujourd'hui  eu  étal  de  praliipicr. 

Manuel  opéivtoireC).  —  On  peut  procédera  l'opération  le  malade  étant  assis 
ou  couché.  Le  décubilus  lat('-ral  esl  pi-i'^férable  :  il  fatigue  moins  le  palient:  il 
permet  de  paralyser  pins  l'acili'iiienl  le-  (pielques  mouvemenis  de  défense  (pi'il 

M  1)1  Piii:.  /.("■.  rit. 
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l'ait  clans  ceiiains  cas:  il  ne  provoque  pas  l'issue  Irop  brusque  du  liquide.  Le 
malade  esl  donc  couché  sur  le  côté,  les  membres  inférieurs  «  en  chien  de  fusil  »: 
on  lui  dit  de  •  faire  le  gros  dos  ».  Celle  alliindc  lavorise  au  maxinium  l'écar- 
teraenl  des  lames  vertébrales. 

Le  quatrième  espace  lombaire,  entre  la  quatrième  et  la  cinquième  vertclirr 
lombaire,  esl  le  lieu  d'élection  de  la  ponction.  Ses  points  de  repère  sont  les 
suivants  :  il  se  trouve  un  peu  au-dessus  d'une  ligne  transversale,  en 
réunissant  entre  elles  les  deux  épines  iliaques  postérieures  et  inférieures.  Le 
doigt  sentira  à  ce  niveau  un  espace  dépressilile.  de  chaque  côté  de  l'apophyse 
(■'pineuse.  C'est  en  ce  point,  à  un  demi-centimètre  tle  la  ligne  médiane,  que  la 
ponction  devra  être  faite.  On  peut  égalemcul  ponctionner  plus  bas,  dans 
le  cincpiième  espace,  qui  se  trouve  au-dessous  de  la  ligne  de  repère  ci-dessus 
indiquée. 

l^' instrument  sera  une  aiguille,  et  non  un  hocart.  eu  platine,  solide,  longue 
de  dix  centimètres  environ,  de  huit  dixièmes  île  millimètre  à  un  millimètre  de 
diamètre,  pouvant,  à  une  de  ses  extrémités,  être  adaptée  à  une  seringue  aspi- 
ratrice  ou  être  munie  d'un  tube  de  caoutchouc  léger  et  court,  destiné  à  régler, 
s'il  y  a  lieu,  pendant  l'opération,  le  débit  du  liquide.  Il  est  utile  d'être  également 
en  possession  d'un  fd  de  platine  assez  résistant,  devant  servir,  le  cas  échéant, 
de  mandrin  pour  dégager  le  calibre  obstrué  de  l'aiguille. 

Après  asepsie  préalable  de  l'aiguille  (stérilisation  à  l'éluve  ou  ébullition  dans 
l'eau  pendant  dix  minutes),  de  la  peau  de  l'opéré  et  des  mains  de  l'opérateur, 
on  procède  à  l'opération,  avec  ou  sans  l'anesthésie  locale  (injection  sous-cutanée 
de  coca'ine,  chlorure  d'éthyle,  coton  in^bibé  d'étherj  qui  n'est  pas  absolument 
indispensable,  la  piqûre  seule  de  la  peau  étant  douloureuse.  Ayant  bien  en 
main  l'aiguille,  dont  l'index  limite  la  course,  sans  cependant  s'opposer  à  sa 
|iénélration  à  la  profondeur  nécessaire,  rojiérateur  pique  franchement  la  peau 
au  lieu  d'élection,  à  un  demi-centimètre  de  la  ligne  médiane,  puis  enfonce 
lentement,  progressivement,  dirigeant  l'aiguille  presque  perpendiculairement 
à  la  colonne  verléljrale.  et  très  légèrement  en  haut  et  en  dedans,  vers  la  crête 
apû]iliysairé.  Après  un  trajet  à  travers  les  muscles  de  la  masse  sacro-lombaire, 
c|ui  \arie  suivant  les  sujets  et  les  âges  (i  à  (>  centimètres  chez  l'adulte.  1  1/tJ 
à  Ti  chez  l'enfantj.  l'instrument  traverse  la  dure-mère,  s'insinue  entre  les  fais- 
ceaux que  forment  à  ce  niveau  les  nerfs  de  la  queue  de  cheval,  et  le  Uipiide 
eéidialo-rachidien  s'écoule.  On  évite,  par  une  légère  pression  sur  le  tube  de 
caoutchouc,  de  le  laisser  jaillir,  et  on  en  recueille,  dans  des  tubes  stérilisés. 
.")  à  50  centimètres  cubes,  suivant  les  besoins.  Si  le  liquide,  épais,  ne  coule  pas 
naturellement,  on  l'aspire  à  l'aide  d'une  seringue.  La  prise  faite,  on  relire 
lirus([uement  l'aiguille  et  on  ferme  l'orifice  en  appliquant  sur  la  peau  un  peu 
de  collodion  ou  de  teinture  diode. 

Quelques  difficultés  opératoires  peuvent  survenir  au  cours  de  la  ponction. 
Le  débutant  a  toujours  tendance  à  diriger  l'instrument  trop  obliquement  en 
haut  et  en  dedans.  Il  bute  alors  soit  contre  la  base  de  l'apophyse  épineuse,  soit 
contre  la  lame  vertébrale.  Il  suffira  de  tourner  la  pointe  en  bas  et  en  dehors 
pour  éviter  ces  obstacles. 

11  arrive  quelquefois  que,  l'aiguille  ayant  pénétré  normalement,  l'écoulement 
n'ait  pas  lieu.  Cet  accident  esl  dû  généralement  à  ce  que  les  nerfs  de  la  queue 
de  cheval  obstruent  l'orifice  de  l'aiguille.  Quelques  mouvements  de  torsion, 
de  rotation,  de  pénétration  ou  de  retrait  suffiront  le  [dus  souvent  à  dégager  la 
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]ioiiit<'.  Sinon  on  aura  recours  au  mandrin,  lequel,  en  eas  de  pouclion  blanehe, 
dénionlrera  toujours  à  coup  sur  si  l'on  n'a  pas  l'ail  fausse  roule. 

L'aiguille  a  pu  piquer  (jnelque  pelite  arlérioU^  ou  veinule  inlra  ou  exlra- 
dure-niérienne.  Il  s'('coulera  alors  |)ar  son  orifice  du  sang  pur.  C.'esL  un  incident 
toujours  sans  iniporlance.  Ordiiiairemenl,  a|H-ès  l'écoulenient  de  quelques 
gouttes  do  sang,  le  liquide  ci'plialo-racliidien  coulera  à  son  Jour,  rosé  d'abord, 
|)uis  linq)i(le.  Dans  le  cas  où  l'Iic-uiorragie  conlinuerail  par  l'aiguille,  on  en 
serai!  (piille  pour  la  retirer,  et  ponctionner  ensuite  nu-dessus  ou  au-dessous,  ou 
remettre  ro|)éralion  à  jiliis  tard. 

L(^s  accidents  jiropremeid  dits  sont  extrêmement  rares.  Ouelipies  spasmes 
doulotu'eux  survenant  dans  les  membres  intérieurs,  et  dus  à  l'altouchement  de 
quelques  filets  de  la  queue  de  cheval,  ne  doivent  pas  faire  inl<-rrompre  l'opéra- 
tion. Ils  ne  lui  survivent  jamais. 

.V])r(''s  la  ponction,  surtout  si  celle-ci  a  élc-  lui  peu  forte  (au-dessus  de  10  l'en- 
timètres  cubes),  on  observe  j)arfois  un  peu  île  cépbalée,  des  vertiges,  des 
nausées.  Ces  accidents,  fort  rares  d'ailleurs,  ne  persistent  guère  plus  de  vingl- 
(|ual"e  heures,  et  paraissent  sans  danger.  On  les  évitera,  si  l'on  a  eu  soin  de 
ne  procéder  ipie  goutte  à  goutte  à  l'évacuation  du  liipiide  et  si  on  laisse  le 
malade  au  lit  pendant  vingt-quatre  heures  après  l'opération.  On  recommande 
après  la  ponction,  de  placer,  pendant  quelques  heures,  les  opérés  dans  la  posi- 
lion  horizontali'  décli\('.  le  siège  plus  éle\é  que  la  tète.  Dans  cette  position,  le 
liquide  céphalo-Tachidien  icflue  moins  rapidement  dans  le  cul-de-sac  arachno'i- 
dieu  vidé  ])ar  la  |)onclion  et  les  petits  accidents,  causés  par  le  vide  cérébral, 
sont  ainsi  i''\ili''s. 

Examen  du  liquide  céphalo-rachidien.  —  l'ressinn.  —  On  a  constaté  (pu^  la 
pression  du  licpiide  céphalo-raehidien  ('■lail  augmentée  de  façon  plus  ou  moins 
notalde  ilans  les  méningites  aiguës.  D  après  KieUen('),  lorsque  la  pression,  (pii 
est  noi-malement  de  W  à  IKI  millimèties,  atteint  une  grande  augmentation  (jus- 
(|u'à  81)11  millimètres)  e|  cpi'il  existe  <les  signes  dont  la  gravité  relative^  iiarait 
peu  en  proportion  avec  cette  haute  pression,  ce  serait  l'indice  d'une  alfection 
chroni([ue  :  méningite  tuberculeuse,  hydrocéphalie.  Au  contraire,  lorsqu'à  une 
élévation  relativement  moindre  (à  pari  ii- di'  150  millimètres)  correspondent  des 
signes  graves  de  compression,  on  serait  en  présence  d'une  méningite  aiguë. 

Ces  troubles  sont  en  réalité  d'une  ap|)réciation  fort  iliflicile  en  «dinicpu',  et 
poui'  i-elte  raison  même,  d'une  \aleiir  très  relative.  Praliquenienl ,  la  l'acnn  la 
|>lus  simple  d'évaluei'  la  pression  du  liquide  eéphalo-ra(diidien,  est  d'oliscr\er 
la  façon  dont  il  sourd,  loule,  ou  jaillit  de  l'aiguille  à  ponction,  en  ayant  soin. 
bien  entendu,  de  se  servir  toujours,  pour  être  à  même  de  faire  cette  aiipréeia- 
tion,  d'aiguilles  de  même  calibre,  de  mettre  les  patients  dans  la  inèuK'  pijsition, 
et  en  tenant  conqile  (pie  la  |iai(>le,  la  toux,  les  efforts,  etc..  peuxc-ut  en  modifier 
récoulemenl. 

Dcilfi'Ur.  La  recherche  de  la  densité  ne  paraît  pas  dcxoir  fournir  d'éléments 
de  diagnostic  bien  nets.  Normalement  <dle  oscille  cidre  I(l0!2  (Lb('ritier)  et  1010 
à  lOill  (  lier/.i'diiis).  Achard  et  Lieper  ont  noté,  à  l'état  normal,  nue  densilé  de 
10(1."  à  lOOi;  à  l'état  pathologique,  ils  l'on!  trouvée  oscillant  cuire  IIIO'J  et   KKHI. 

Clirdiiiodiarjnoslic  (Sicard)(^).  —  A   \  c\:\\    nonnal.   le   licpiidc    ci''plialo-raclii- 

(')  llKiniAXN-  liiKKiiN.  Dnii.  Anh.  f.  kti.i.  Mcd..  ISil.-,.  r„l.  I.\  I. 

(  =  )  S|(;.\H[).  lintl.  (Je  Ul  Sur.  ilc  hiul..  Till  iic>v('iiil>ic  \W\.  cl  l'rrs^c  inc'l..  'J'i  j.ui\  ici'  l'.Kl-J.  — 
Matiiiec.  Tlièse  de  Paris,  190'2. 
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ilicii  est  incolore,  parfailenieiil  liiiiiiido  cl  clair  comme  de  l'eau  de  roche.  A  rétal 
|ialii()logique,  il  peut  ôtre  Iroujjie.  llocoiineux.  puruleiil.  ou  pré.sentcr  une 
lcint<'  hénxorragique  jaunâtre.  Celle  dernière  coloralion  est  peul-être  due  à  de 
|)elitcs  hémorrae^ies  méningée*.  Elle  peut  aussi  reconnaître  comme  cause,  dans 
les  méningites,  certains  troubles  de  la  perméabilité  des  méninges  ou  les  varia- 
tions de  la  tonicité  du  liquide  céphalo-rachidien  mises  en  lumière  par  la  cryo- 
scopie,  permettant,  ensemble  ou  S(>parémenl,  le  passage  des  pigments  du  sang 
et  la  coloration  consécutive  du  liquide. 

Crijoscopic.  —  Les  premières  études  sur  la  tension  osmotique  du  liquide 
céphalo-rachidien  sont  dues  à  Widal,  Sicard  et  Ravaut  {')  et  ont  été  poursuivies 
dans  la  suite  par  Castaigne  ('),  Bard  (^),  Brissaud  et  Sicard  (*),  Sicard  et  Bréey(°), 
.\rliard,  Lceper  et  Laubryl''),  dont  les  recherches  sont  venues  confirmer  en 
grande  partiales  résultats  obtenus  par  les  premiers  auteurs. 

Le  point  cryoscopique  (point  de  congélation)  du  liquide  céphalo-rachidien 
oscille,  d'après  Sicard,  entre  —  (1.72  et  —  0,78:  d'après  Ilutinel,  entre  —  0,5t) 
(>t  — 0,75,  le  ]ilus  souvent  entre  0,00  et  0,6ô.  Dans  les  méningites  aiguës,  tuber- 
culeuses ou  non  tuberculeuses,  Widal,  Sicard  et  Ravaut  ont  noté,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  l'abaissement  du  point  cryoscopique  entre  —  0,50  et 
—  0.50.  Mais,  d'autre  part,  Hutinel  a  pu  constater,  dans  un  cas  de  méningite, 
II'  <liilïre  de  —  0.56;  Achard,  Lœper  et  Laubry.  celui  de  —  0,6i.  Il  existe  donc 
<'ncore.  entre  les  chiffres  ol)tenus  par  les  divers  auteurs,  de  trop  grands  écarts 
|)Our  que  l'on  puisse  tirer  de  celte  recherche  des  avantages  certains  en  clinique, 
au  point  de  vue  du  diagnostic  (Hutinel). 

On  sait  que  le  point  cryoscopiffue  du  sérum  sanguin  de  l'homme  sain 
est  —  0,56.  Le  liquide  céphalo-rachiilicn  normal,  étant  donné  son  point  de 
congélation,  est  donc  hypertonique  par  rapport  au  sérum  sanguin.  11  ne  doit 
donc  pas  normalement  provoquer  la  dissolution  des  globules  rouges,  Vhéma- 
lolijse  (Zanier).  Bard  a  basé  sur  celte  notion  une  méthode  d'examen  qui,  selon 
lui,  permettrait  il'établir.  en  clinique,  les  rapports  des  tonicités  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  du  sérum  sanguin,  plus  facilement  que  la  cryoscopie,  en 
ce  qu'elle  n'exige  aucun  matériel  de  laboratoire  et  seulement  quelques  gouttes 
du  liquide  à  examiner.  Pour  que  le  liquide  céphalo-rachidien  normal,  hyper- 
tonique,  puisse  produire  l'hémalolyse,  il  faut  en  diminuer  la  concentration,  la 
tonicité,  en  y  ajoutant  de  l'eau  distillée  dans  les  proportions  suivantes  : 
dix  gouttes  d'eau  distillée  pour  dix  gouttes  de  liquide  céphalo-rachidien  dans 
lequel  on  a  versé  une  goutte  de  sang.  Dans  les  méningites,  où  il  a  tendance  à 
devenir  hypolonique  (variation  du  point  cryoscopique)  il  suffit,  pour  obtenir 
l'hématolvse.  d'additionner  dix  gouttes  de  liquide  où  on  a  versé  une  goutte  de 
sang,  de  deux,  quatre  ou  six  gouttes  d'eau  distillée.  Il  n'est  même  pas  besoin 
d'appareil  à  centrifuger  pour  pratiquer  cet  examen.  Après  avoir  fait  le  mélange 
et  agité,  il  suffit  de  laisser  reposer  pendant  quelques  heures  et  de  constater  ou 
non  la  coloration  jaunâtre  du  laquage  dans  le  liquide  qui  surmonte  le  dépôt 
(ou  le  cidot,  si  l'on  a  fait  l'opération  exteniporanément  à  l'aide  de  l'appareil  à 
centrifuger). 

Ci  'Widal,  Sicard  et  R.\v.\rT.  Sur.  ,1e  bioL.  20  noùl  lOOU. 

(*)  C.\STAIGNE.  l'resse  méd..  7  noveml)re  1900. 

(5)  Baud.  Sor.  de  bioL,  16  février  1901. 

(')  Bbissaid  et  Sicard.  Sor.  méd.  des  hop.,  1.')  mai'S  1901. 

(')  Sicard  el  Brécy.  Soc.  méd.  des  hûp..  19  avril  1901. 

(*)  Achard,  Loeper  et  Laudry.  Anli.  de  méd.  expéihn..  juillet  1001. 
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Celle  méthode,  forl  séduisanlc  nu  premier  aliord,  est  passible  de  sérieuses 
objections.  «  La  résistance  f^lobulaire,  en  ellel,  ne  dépend  pas  seulement  de  la 
concentration  du  liquide  ambiant  (Achard);  elle  peut  varier  d'un  sujet  à  l'autre. 
Il  n'y  a  d'ailleurs  aucun  rapport  précis  à  établir  enlre  le  point  de  congélation 
du  liquide  céphalo-rachidien  et  ses  propriétés  hémalolytiques  (Nobécourl  et 
Wolf).  Tel  liquide,  dont  le  A  est  de  —  0,6],  produit  le  laquage  quand  on  l'ad- 
«lilionne  de  4  goulles  d'eau  distillée  pour  10;  tel  autre,  dont  le  \  est  de  — 0,5i, 
ne  le  détermine  iju'après  addition  de  S  gouttes  d'eau  distillée  »  (Hulinel). 

Examen  rliiiviij>/i'{').  —  Les  chlorures,  cl  en  particulier  le  chlorui-(>  de 
sodium  (six  à  se|il  gi-ammes  par  litre)  constituent  les  éléments  inorganiques 
|)rédominants  qui  entrent  dans  la  composition  du  liquide  céphalo-rachidien. 
Les  dosages  pratiqués  au  cours  des  méningites  aiguës  n'ont  pas  donné,  en  ce 
qui  concerne  les  modifications  dans  les  proportions  de  ces  sels,  de  résultats 
ilont  on  puisse  tirer  des  données  tliagnoslitpies  certaines. 

Il  n'en  est  pas  de  même  en  ce  qui  concerne  les  matières  organiques  et  en 
particulier  Valbiiutine.  A  l'état  normal,  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  contieni 
(lue  des  traces  de  globuline  (0,05  à  0,20  pour  1000),  pas  de  serine  (\\'oU')(^),  pas 
de  fibrine,  pas  de  fibrinogéne.  A  l'état  pathologique,  au  cours  des  méningites 
aiguës,  la  proportion  d'albumine  est  toujours  notablement  augmentée,  plus 
encore  dans  les  méningites  aiguës  (5  à  15  pour  1000)  ([ue  dans  les  méningites 
tuberculeuses  (1  à  '2,IS  pour  1000)  (Denigès  et  Sabrazès)  ('■).  Wolf  a  pu  constater 
qu'il  s'agissait  alors  de  globuline  et  de  serine. 

En  tout  cas,  el  en  dehors  d'un  examen  chimicpie  de  laboratoire,  on  peu! 
considérer  comme  ]iathologique  tout  li(|uide  céphalo-rachidien,  même  limpide, 
(pii  laisse  déposer  un  coagulum  de  librine;  le  coagulum  se  rencontre  le  plus 
souvent  dans  les  méningites  aiguës,  et  à  son  plus  haut  degré,  présentant  alors 
un  aspect  sale,  opaque,  dans  les  méningites  liacléi-ienm^s. 

E. rumen  barlériolnc/irjue.  —  Le  licpiide  cé|)halo-racliidicn  csl  un  mauvais 
milieu  de  cullure.  On  pourrait  peut-éire  attribuer  à  celle  ]iarticularil('>  les  résul- 
tats souvent  négatifs  fournis  par  l'élude  microscopique  de  ce  litiuide  au  poini 
de  vue  bactériologi(pie.  Aussi  ne  faul-il  pas,  dans  l'espèce,  se  borner  à  l'examen 
microscopiipie,  mais  encore  prali(|uer  des  cultures  el  des  inoculalions  aux  ani- 
maux. On  a  pu,  grâce  à  ces  divers  procédés,  déceler,  dans  les  méningites  su|)- 
purées,  la  présence  de  divers  micro-organismes  :  pneumocoque,  méningocoque, 
streptocoque  de  Bonome,  bacille  d'Eberth,  etc.,  etc.  Nous  avons  déjà  énuméri' 
tous  les  agents  microbiens  en  traitant  de  l'étiologie  el  d(>  l'anatoinie  palholo- 
gique.  Il  en  est  de  même  en  ce  qui  «-(jncerne  les  méningili\<  si-rcuscs,  ainsi  (|ue 
nous  l'avons  dit  également  plus  haul. 

Cependant,  dans  cette  dernière  classe  de  méningil(>s,  le  résidlal  <lc  l'examen 
à  ce  point  de  vue  serait  assez  fréquemment  négatif  pour  que  Coucelli  ail  admis 
une  catégorie  de  méningites  amicroijiennes.  IluliucI  n'aibnel  celle  opinidii  ipic 
sous  toutes  réserves. 

l'ijtodiaf/nonlic.  —  Le  cylo<liagnoslic  du  liipiid<'  <'(''phalo-rachidicn.  ilù  à 
W'idal,  Sicard  el  I\avaut(''),  est  basé  sur  la  même  mélhodeque  le  cytodiagnoslic 
en  général,  c'est-à-dire  sur  la  recherche  des  éléments  ligures  qui  y  sont  conlenus 

i')  l)incKsi.:\.  Tln'so  île  Pajis.  IIHH. 

I'-)  Woi.r.  Tlirsc  de  P;iiis.  l'.HII. 

(■"')  DEMiaïs  <M  S.\im.v/,fcs.  Hevue  de  nird.  1X911. 

(')  WiD.tL,  SiCAHi)  cl  liAv.vi.'T.  Soc.  deliiuL,  iicliilire  l'.lOO. 
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à  rt'lal  pathologique  comparaliveiiient  à  l'élal  normal.  Celle  méthode  a  donné, 
en  ce  qui  concerne  le  liquide  céphalo-rachidien,  des  résullats  dune  valeur 
indiscutable  pour  le  diagnostic  des  diverses  catégories  de  méningites. 

A  l'élal  normal,  celle  humeur  ne  renferme  point  d'éléments  figurés.  Il  laul 
employer  une  centrifugation  énergique(')  pour  y  déceler  la  présence  de  quelques 
rares  lymphocytes.  Il  n'en  est  pas  de  même  dans  les  méningites. 

Dans  les  processus  aigus,  les  méningites  bactériennes,  on  conslale  en  général 
une  prédominance  marquée  des  éléments  polynucléés  (polymccléose),  tandis  que 
dans  les  processus  chroniques,  on  trouve  en  plus  grand  nombre  les  lymphocytes 
(lijmphocytose),  en  particulier  dans  les  méningites  tuberculeuses. 

Mais  il  ne  faudrait  pas  systématiquement  conclure  de  la  lymphocylose  à  la 
in(''ningile  tuberculeuse  et  de  la  polynncléose  à  une  méningite  bactérienne  non 
luberculeuse.  La  réaction  lymphocylaire  indique  simpicmeni  et  exclusivement 
la  ciironicité  el  la  lenteur  du  processus;  la  réaction  polynucléaire,  son  acuité. 
Ainsi  on  pourra  parfaitement  constater  la  polynncléose  dans  une  méningite 
tuijerculeuse,  soit  que  celle-ci  subisse  momentanément  une  exacerbation  aiguë, 
soit  qu'elle  se  complique  d'une  infection  méningée  secondaire  due  à  des  micro- 
organismes étrangers  (Bernard)  (^).  Réciproipn^ment,  la  lymphocylose  peut  se 
manifester  au  cours  d'une  méningite  aiguc'  bactérienne,  si  lexamen  du  li([uid(^ 
céphalo-rachidien  est  fait  soil  au  déclin  de  la  maladie,  lorsque  le  processus  ne 
présente  plus  aucune  acuité,  soil  à  un  moment  où  l'intensité  de  l'inflammation 
subit  un  temps  d'arrêt  (Sicard  et  Brécy  ;  Grillon  el  Gaudy;  Achard  et  Laubry). 
On  peut  ainsi,  dans  certains  cas,  grâce  à  l'examen  cytoscopique,  suivre  l'évo- 
lution d'un  processus  de  méningite  et  voir  la  lymphocylose  succéder,  dans  la 
jiériode  de  décroissance,  à  la  polynucléose  et  celle-ci  reprendre  de  nouveau  s'il 
survient  une  aggravation. 

Comme  on  le  voit,  l'examen  cytologique  du  li(|uide  céphalo-rachidien  fournil 
incontestablement  des  éléments  du  plus  haut  intérêt  dans  le  diagnostic  des 
méningites.  11  n'est  pas  douteux  qu'il  aide  acluollemenl  à  distinguer  liaulres 
affections  certaines  modalités  cliniques  de  celte  maladie.  Avant  la  ponction 
lombaire  el  les  méthodes  d'examen  i[ui  en  dérivent,  les  formes  insidieuses, 
larvées,  ambulatoires,  tantôt  ti'ès  graves  et  tantôt  bénignes,  étaient  souvent 
méconnues,  et  quant  aux  formes  curables,  dont  les  exemples  aujourd'hui  se 
multiplient,  elles  étaient  à  peu  près  ignorées  (Achard). 

11  ne  faudrait  pas  cependant  se  fier  d'une  façon  exclusive  et  absolue  aux 
résultats  de  l'examen  cytoscopique  pour  formuler  un  diagnostic.  Ici,  comme 
ailleurs,  la  clinique  doit  marcher  de  pair  avec  le  laboratoire.  On  ne  doit  pas 
oublier,  en  eflet,  que  les  modifications  cytologiques  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien ne  sont  pas  limitées  aux  méningites  pures.  Dans  tous  les  processus  chro- 
niques qui  peuvent  intéresser  les  méninges  :  tabès,  syphilis,  sclérose  en 
plaques,  pachyméningile  cervicale  hyperlrophique,  on  trouve  la  lymphocylose. 
Achard  et  Laubry  l'ont  constatée  dans  un  cas  de  tumeur  du  cervelet.  Rendu  et 
(iéraudel(^)  ont  décelé  dans  un  cas  de  fracture  du  crâne  )ine  modification  de  la 
formule  cytologique  qui  aurait  pu  faire  penser  à  une  méningite. 

l't  On  tromora  une  desci'i|>tiiin  résumée  de  la  lechniiiuc  ilc  li'xanien  oytosropiinio  du 
liquide  céphnlo-racliidien  dans  l'ouvrage  suivant:  Sicakd.  Le  liiiuido  céphalo  racludien. 
l'ai-is.  l'.tO'i.  MasKon,  édil. 

(-)  13i:nNAiui.  Ij/oninciL,  l'.KlI.n    'J{i. 

(^)  Rendu  et  Gkr.vudel.  Soc.  mcd.  dex  Iw/'..  11  juillet  l'.KH. 
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l)'aulrf  |);irl.  \r  l'ail  (l<-  iM'Iircr  par  la  poiiclioii  lombaire  iiii  iiijiiiili'  clan-,  sans 
lyniphorvlose  ni  polynucléoso.  normal  on  un  mol,  ne  suffit  pas  à  éliminer 
(lemblée  et  sans  autre  invesligation  clinique  le  diagnostic  de  méningite.  Achard 
et  Laubry  citent  un  fait  dans  lequel  le  liquide  fut  trouvé  normal  pendant  la  vie 
et  où  l'autopsie  vint  démontrer  la  présence  d'une  méningite.  Sans  doute,  dans 
les  cas  de  ce  genre,  des  adhérences  morbides  empêchent  la  libre  communica- 
tion entre  les  méninges  crâniennes  et  rachidiennes. 

Perméahilili  nwninin'e.  —  A  l'état  normal  les  méninges  restent  absolument 
imperméables,  de  dehors  en  dedans,  au  passage  des  substances  médicamen- 
teuses versées  dans  le  torrent  circulatoire.  On  peut  donner  pendant  plusieurs 
jours  de  l'iodure  de  potassium  à  un  homme  sain,  sans  que  la  moindre  trace  de 
ce  corps  puisse  être  décelée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Dans  les  méningites  aiguës  microbiennes,  celte  imperméabilité,  malgré  les 
lésions  des  méninges,  n'est  en  aucune  façon  modifiée  |Gritron('),  Sicard  et 
Brécy(-)|,  tandis  qu'elle  paraît  l'être,  sinon  toujours,  du  moins  assez  fréquem- 
ment, dans  la  méningite  tuberculeuse.  D'après  Griffon,  cette  persistance  de 
l'imperméabilité  méningée  à  l'iodure  s'expliquerait,  dans  les  cas  de  méningite 
à  tliplocoque  de  ^^  eichselbaum  qu'il  a  étudiés,  par  la  présence  de  la  couenne 
résistante  qui  recouvre  la  méninge  et  (pii  [leut  oITrir  un  obstacle  suffisant  au 
passage  du  sel  ioduré. 

Marche.  Diii^ée.  Terminaisons.  —  Les  méningites  aiguës  ont  une  évolu- 
tion ordinaiiement  très  i-apide.  La  durée  totale  de  leurs  deu.\  périodes  n'excède 
souvent  pas  une  semaine.  Elle  est  ordinairement  de  cinq  à  six  jours  et  peut 
d'ailleurs  ne  pas  durer  plus  de  trois  on  quatre  jours.  La  mort  peut,  en  efTet, 
survenir  de  façon  très  jirécoce  avant  la  période  de  paralysie.  Le  malade  est 
alorsemporté  au  milieu  des  c(inli;ictures,  dans  un  accès  convulsif,  par  exemple. 
Il  arrive  aussi  qu'il  succombe,  au  cours  de  la  maladie,  dune  façon  pi-esque 
subite. 

D'autres  fois  les  phénomènes  de  la  première  période  se  réduisent  à  l'(irl  peu 
de  chose:  et  l'on  peut  voir,  surtout  au  cours  des  méningites  secondaires  restées 
latentes,  la  mort  survenir  api'ès  quelques  heures  île  coma. 

La  mort  a  élé  considérée  longtemps  comme  la  terminaison  naluiille.  presque 
constante  et  fatale,  des  méningites  aiguës.  Si  le  pronostic  reste  toujours  à  peu 
près  aussi  grave  en  ce  qui  concerne  la  majorité  des  méningites  s\i])purées,  il 
faut  reconnaître  qu'aujourd'hui  la  connaissance  relativement  récente  des  ménin- 
gites séreuses  a  conduit  à  la  conslalation  de  cas  de  guérison  beaucoup  plus 
nombreux  qu'on  ne  soupçonnait  autrefois,  d'autant  plus  qu'on  était  alors  volon- 
tiers tenté,  en  présence  d'une  guérison  réelle,  de  rapporter  la  maladie,  iiim  pas 
;'i  une  méningite  véritable,  mais  au  méningisme  ou  à  ce  i[ue  l'on  appelait  une 
|iseudo-méningite,  syndromes  hybrides  dont  la  poni'tion  lombaire  cl  l'examen 
ilu  liquide  céphalo-rachidien  ont  singulièi-ement  restreint  l'inijutrlance. 

La  guérison  peut  d'ailleurs  être  incomplète  et  on  a  vu  la  maladie  enrayée, 
aboutira  un  ]ir(jcessus  «rinllamiualion  att(''nué,  chroni()ue.  Ce  processus,  d'ail- 
leurs, laisse  après  lui  des  h'sioiis  irri'parables.  Les  sujets  ainsi  guéris  sont 
demeurés  atteints  d'hydrocéphalie,  de  ]iaralysies.  d'atl'aiblissement  iiilellei-t  uel, 

(')  GuFFFON.  .Soc.  rif  bioL.  Il   janvier  el  "29  in.nrs  19(11. 
(-)  SicARD  el   Biii'cv.  Snr.  méd.[des  hù/j.,  VJ  avril  1901. 
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(ridiotie.  Au  bout  diin  laps  de  temps  plus  ou  moins  lonis',  on  a  pu  voir  leurs 
lésions  se  raviver  el  la  morl  survenir  à  la  suite  d'une  nouvelle  poussée  ménin- 
gitique. 

La  guérison  intégrale  el  définitive  peut  cependant  être  obtenue.  Cette  termi- 
naison favorable  serait  annoncée,  d'après  les  auteurs  classiques,  par  l'alténua- 
lion  des  phénomènes  comateux  ou  délirants  :  la  fièvre  tombe,  le  sommeil  re- 
vient, puis  il  se  fait  progressivement  une  sorte  de  réveil  intellectuel,  en  même 
temps  que  l'état  général  s'améliore.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  on  peut,  après 
avoir  constaté,  par  l'examen  cyloscopique  du  liquide  céphalo-rachidien,  la 
polynucléose  pendant  la  phase  aiguë,  trouver  dans  la  période  de  déclin  la  lym- 
phocytose.  11  semble  aujourd'hui  qu'il  faille  particulièrement  rapporter  ces 
guérisons  à  la  méningite  pneumococcique  (Netler,  Rûneberg.  Uiilini'l). 

Formes  cliniques.  —  La  méningite  aiguë  présente  un  certain  nombre  de 
variétés  cliniques  qui  s'éloignent  plus  ou  moins  du  type  classique  que  nous 
avons  décrit.  Ces  variétés  dépendent  de  la  nature  des  lésions  méningées,  de 
leur  localisation,  de  leur  étendue  et  de  leur  agent  microbiologique.  De  plus, 
le  tableau  clinique  peut  différer  notablement,  suivant  (pie  la  méningite  survieiil 
au  cours  d'une  bonne  santé  apparente  (méningite  primitive)  ou  qu  elle  se  nionlrc 
au  cours  d'une  maladie  générale  aiguë  préexistante  (méningite  secondaire).  Il 
varie  enfin  avec  l'âge  des  sujets  atteints.  Il  y  a  lieu  de  passer  en  revue  ces 
diverses  formes,  dont  la  connaissance  est  naturellement  très  importante  au 
point  de  vue  pratique. 

Méningite  primitive.  —  La  distinction  qui  est  faite  entre  les  méningites  pri- 
mitives el  les  méningites  secondaires  n'a  de  valeur  qu'au  point  de  vue  clinique. 
11  faut  donc  comprendre  sous  le  terme  de  méningite  primitive  la  méningite 
dont  les  accidents  éclatent  en  pleine  santé,  sans  cause  déterminante  appré- 
ciable, ou  à  la  suite  d'une  atleclion  locale.  Le  terme  de  méningite  secondaire 
s'applique  à  la  méningite  (pii  survient  au  cour-  d'une  alTeclion  générale  aiguë, 
telle  que  la  pneumonie,  la  fièvre  typhoïde,  etc. 

Les  méningites  primitives  résultent  parfois  d'une  infection  microbienne  doul 
la  source  est  inconnue  du  vivant  du  malade,  et  reste  cachée  même  après  l'exa- 
men nécropsique  le  plus  soigneux.  Il  est  probable  qu'une  lésion  insignifiante  a 
pu  être  la  porte  d'entrée  des  microbes  pathogènes,  qui  ont  passé  dans  la  circu- 
lation générale  et  se  sont  ensuite  fixés  sur  les  méninges.  Les  accidents  ménin- 
gitiques  sont  alors  soudains  et  tout  à  fait  imprévus.  Les  méningites  succédanl 
aux  lésions  septiques  de  la  face  et  du  cuir  chevelu  s'expliquent  très  facilement, 
ainsi  que  nous  l'avons  vu,  par  les  communications  qui  existent  entre  les  vais- 
seaux intra  et  extracràniens.  Quant  aux  méningites  qui  compliquent  les  Irau- 
matismes  accompagnés  de  plaies  plus  ou  moins  étendues,  et  parfois  pénétrantes, 
du  crâne,  leur  di'veloppement  est  la  résultante  soit  d'une  infection  immédiate 
el  directe  des  méninges  el  du  cerveau  mis  à  nu,  soit  d'une  propagalion  infec- 
tieuse due  à  la  contamination  de  la  plaie  primitive.  Les  symptômes  méningi- 
tiques  peuvent,  dans  ces  derniers  cas,  passer  quelque  lemps  inaperçus,  si  l'on 
commet  l'erreur  de  les  rapporter  à  la  commotion  cérébrale.  Cependant,  celle 
erreur  ne  saurait  être  de  longue  durée  et  le  tableau  symptomatique  ne  tarde 
pas  à  traduire  l'existence  de  la  méningite.  Les  méningites  primitives  sont,  d'une 
manière  générale,  celles  qui  se  rapprochent  le  plus  du  type  clinique  que  nous 
avons  décrit.    Leur  r>volution   est  ordinairement  iranch<\  (Juelquefois  pourlaiil 
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la  méningite  est  précédée  ou  accompagnée  clabcès  cén-braiix  cl  de  pliii-hile  des 
sinus. 

Méningites  secondaires.  —  Les  méningites  secondaires  les  plus  fréquentes 
sont  celles  qui  se  développent  au  cours  de  la  pneumonie  et  de  la  fièvre  typhoïde. 
Leurs  caractères  se  trouvent  souvent  masqués  par  ceux  qui  appartiennent  à  la 
maladie  primitive.  Survenant  au  cours  d'un  état  adynamique  prononcé,  elles 
])rovoquent  une  réaction  bien  moins  vive.  Leur  invasion  est  insidieuse,  leurs 
symplùmes  peu  nels.  Dans  les  états  ataxo-adynamiques  graves,  il  n'est  pas 
rare,  en  effet,  d'observer  des  signes  tels  que  :  délire  violent,  grande  agitation, 
liyperlhei'niie,  puis  coma,  sans  que  les  méninges  et  le  cerveau  soient  atteints 
de  lésions  appréciables.  La  méningite  dès  lors  ne  saurait  être  affirmée  dans 
tous  les  cas  avec  cerlilude.  11  est  possible  qu'on  la  suppose  lorsqu'elle  n'existe 
pas,  et  qu'on  la  méconnaisse  lorsqu'elle  existe.  D'ailleurs  il  arrive  encore 
([uellc  reste  tout  ;'i  l'ai[  latente,  aucun  symptôme  nouveau  ne  venant  éveiller 
l'atlenlinri  du  nit'dcciii  à  son  sujet;  elle  n'est  découverte  qu'à  l'autopsie.  Dans 
Ijeaucoup  il  autres  cas,  il  est  vrai,  elle  se  Iraduit  par  des  signes  (pii  permellent 
parfailenient  de  la  reconnaître.  Ce  sont  en  particulier  :  la  raideur  de  la  nuipie, 
les  contractures,  les  convulsions,  les  vomissements  joints  à  la  constipation,  la 
céphalalgie  très  intense,  le  signe  de  Kernig.  Il  ne  faut  pas  s'attendre  toutefois, 
et  c'est  la  remarque  la  plus  importante  (pion  doive  faire  à  propos  des  ménin- 
gites secondaires,  à  rencontrer  l'expression  symploinatique  franche  et  l'évolu- 
lion  régulière  des  nuMiingites  primitives. 

Méningite  à  pneumocoques.  —  Il  n'est  pas  possible,  à  l'heure  actuelle,  île 
classer  les  méningites  d'après  les  microbes  qui  les  déterminent.  Ce  mode  de 
classification  nosologique  a  pu  être  très  légitimement  tenté  par  Courtois-Suffil 
pour  les  pleurésies  purulentes.  Mais  ici  il  n'est  pas  applicable.  La  nature  et 
l'évolution  des  symptômes  ne  permettent  pas  de  flifl'érencier  les  méningites 
microbiennes  les  unes  des  autres;  ou  plutôt  pareille  dillérenciation  ne  peut  être 
faite  que  pour  la  méningite  tuberculeuse,  à  bacilles  de  Koch,  qui  se  sépare 
nettement  par  un  certain  nomlnc  de  caraclères  très  parliculiers  des  méningites 
non  tuberculeuses. 

Il  est  cependant  un  type  de  nn-ningite  (pii,  sous  la  réserve  des  remarques 
précédentes,  mérite  r(uelques  considérations  particulières  :  c'est  la  méningite 
|)neumococcique.  C.ette  méningite  coïncide,  dans  les  trois  quarts  des  cas,  avec 
la  pneumonie.  Mais  on  peut  la  rencontrer,  en  dehors  de  cette  dernière,  à  la 
suite  d'une  lésion  «pielconipie  de  nature  pncumococciipie.  Elle  accompagne 
souvent  la  pneumonie  compliipiée  d'endocardite  pncumococcique.  i^lle  peut  sur- 
\enir  avant,  pendant  ou  après  elle. 

Lorsqu'elle  se  manifeste  au  coui's  de  la  pneumonie,  elle  reste  latente  dans 
la  moitié  des  cas.  In  (h'-lire  bruyant,  intense,  une  (''lévalion  bruscpu'  de  la  tem- 
pérature (Jaccoud),  au  cours  ou  après  la  défervcscence  d'une  pneu ii ion ic  doixcut 
attirer  l'attention  et  faire  craindre  une  C()m])licatioM  UK-ningée.  Dans  les  autres 
cas,  elle  se  révèle  par  les  signes  oi'ilinaii'cs  des  mi-uingites  aiguës.  Il  n'y  a  pas, 
ilans  la  méningite  pueuniococcique,  de  symptôme  particulier  (pii  spécifie  sa 
nature  bactériologique.  Mais  il  est  cependant  possible  de  soupcoimer  celte 
origine  dans  certaines  occasions,  en  se  fondant  sur  l'existence  anl(''rieui'e  ou 
simultanée  d'une  lésion  à  pncunioco(pi<'s,  susccplible  (l'èlic  im  liniince  couime 
l'anse   de    la    méningite. 

Dans  un  cas  d'Ortmann,   pai' cxeuqilc.  il  exi.-lait   il:iu>  le-  l'o>>cs  nasales  une 
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luiiienr  sarcomalmise  fournissanl  une  s('(  rélion  séro-purulonle  dans  laqupllc 
on  avait  dérolé  le  pneumocoque,  avant  rexplosion  des  accidents  méningili([uep. 
Lorsque  ceux-ci  apparurent,  la  nature  pneumococcique  de  la  méningite  dut 
naturellement  être  admise,  et  l'autopsie  montra  l'exactitude  du  diagnostic  ('). 
11  est  certain  qu'on  pourrait  encore  se  guider,  de  la  même  façon,  sur  l'exis- 
tence d  une  otite  à  pneumocoques,  sur  celle  d'une  pneumonie  antécédente, 
sur  la  coexistence  d'une  endocardite  aiguë,  d'une  pleurésie  purulente  à 
pneumocoques,  ou  sur  l'apparition  simuUané<'  de  plusieurs  alïections  pneumo- 
cocciques  dans  une  même  famille.  Néanmoins  ces  considérations  ne  permet- 
tront jamais  d'affirmer  absolument  le  diagnostic.  Il  faudra  toujours  faire  des 
réserves,  en  raison  de  la  possibilité  d'une  infection  secondaire  des  méninges 
par  un  microbe  autre  que  le  pneumocotpie. 

Méningites  typhiques.  —  La  méningite  qui  se  rencontre  au  cours  de  la 
lièvre  ty[)hoïde  ne  reconnaît  pas  toujours  pour  cause  le  bacille  d'Eberth.  Elle 
peut  être  due  à  divers  microbes  :  au  streptocoque,  au  colibacille,  au  pneumo- 
coque, au  bacille  pyocyanique.  Ces  microbes,  agents  ordinaires  des  infections 
secondaires,  ont  sans  doute  pour  portes  d'entrée  les  ulcérations  intestinales.  Au 
point  de  vue  symptomatologique,  la  méningite  secondaire  à  la  fièvre  typboïde 
présente  quelques  particularités  :  absence  fréquente  de  la  céphalalgie  et  des 
vomissements,  inconstance  de  la  constipation.  Elle  peut  se  manifester  au 
dél)ut  par  un  frisson  intense  et  un  délire  violent  et  persistant.  Il  n'est  pas  sans 
intérêt  de  rappeler  ici  que  le  signe  de  Kernig  a  été  constaté  dans  la  fièvre 
typhoïde.  On  ne  saurait  donc  se  baser  exclusivement  sur  ce  symptôme  pour 
i-onclure,  dans  le  doute,  à  l'existence  d'une  méningite  au  cours  de  la  fièvre 
typhoïde.  La  formule  cylologique  de  la  ni(''ningile  lyphique  paraît  être  surtout 
lymphocytaire  CVaquez,  Sicard). 

Méningites  otiques.  —  Toutes  les  lésions  de  l'oreille  peuvent  produire  la 
méningile.  Mais  c'est  en  particulier  l'otite  moyenne  aiguë  qui  provoque  l'infec- 
tion secondaire  des  méninges.  Généralement,  au  début  de  l'otite,  ou  dans  le 
cours  de  l'otorrhée  qui  fait  suite  à  la  période  aiguë  initiale,  surviennent  de  la 
(•('phalalgie,  des  vomissements,  de  la  fièvre  précédée  ou  non  de  frissons.  Puis 
suivent  la  plupart  des  symptômes  cliniques  de  la  méningite  suppurée. 

Dans  d'autres  cas,  les  accidents  affectent  une  marche  suraiguë  :  le  malade 
est  subitement  pris  de  convulsions,  puis  tombe  dans  le  coma  et  meurt. 

La  méningile  otique  présente  quel([uefois  certaines  particularités  en  rapport 
avec  la  locali.salion  infectieuse  qui  lui  a  donné  naissance.  C'est  ainsi  que  la 
paralysie  faciale,  du  type  périphérique,  y  est  plus  fréquente  que  dans  les 
autres  formes  de  méningites,  et  peut  quelquefois  en  marquer  le  début. 
Lorsque  l'infection  se  propage  à  la  base  du  crâne,  on  constate  du  strabisme, 
des  paralysies  des  muscles  oculaires,  de  l'inégalité  pupillaire  (myosis  du  côté 
de  l'oreille  malade).  La  fièvre  et  les  trouldes  du  pouls  ne  paraissent  pas  subir 
de  modifications  spéciales  dans  cette  forme  de  méningile. 

Méningites  séreuses.  —  Les  méningites  séreuses,  étant  presque  toujours 
secondaires  et  survenant  au  cours  d'infections  plus  ou  moins  graves,  rentrent, 
à  un  certain  point  de  vue,  dans  les  formes  dont  nous  nous  sommes  occupés 
jus([u'ici.  ^lais  ce  qui  les  distingue  ]iarliculièrcn)cnl.  (juelle  qu'ait  ('té  l'infcc- 

(')  BouLAV.  Des  ii(J'ertions  l'i  pnciimoroijuca  indcjietidaiites  de  ht  pitcitmonie  fraiiclie.  Thèse  île 
Taris  181)1. 
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lion  originelle  qui  leur  a  donné  naissance,  c'est  que  les  sjmplômes  y  soni  en 
général  moins  réguliers,  moins  marfjnés,  souvent  même  1res  atténués. 

Los  vomissements  sont  assez  régulièrement  constatés.  Mais  la  céphalée  peut 
l'aire  liéfauL  ou  être  très  légère,  ainsi  que  la  constipation,  quelquefois  remplacée 
par  la  diarrhée.  Le  délire  est  beaucoup  moins  violent  et  moins  persistant  que 
dans  les  méningites  suppurées.  Les  paralysies  sont  relativement  rares,  ainsi 
que  les  convulsions,  tandis  que  les  contractures,  la  raideur  de  la  nuque,  le 
signe  de  Kernig  manquent  rarement. 

Ouincke  a  signalé,  comme  synqilùme  Iri-quent  et  d'une  grande  valeur 
iIiagnostii|ue,  la  congestion  de  la  rétine  et  de  la  papille  du  nerf  optique,  (pie 
l'on  peut  constater  à  l'ophtalmoscope.  (lelle  hyperémie  guérit  généralement 
dans  les  cas  favorables.  Mais  elle  jjeut  aussi  aboutir  à  l'atrophie  du  nerf 
opti(pie.  Le  strabisme,  les  troubles  pa|iillaires,  les  paralysies  oculaires  sont 
|)lus  rares  que  dans  les  nu'Miiugites  su|tpur(''cs. 

La  fièvre  peut  manquer,  lui  tout  cas,  il  faut  lunjours,  en  ce  rjui  la  concerne, 
penser  à  riiifluence  de  la  maladie  primilixc  à  la  suite  de  laquelle  s'est  déve- 
lo]>péc  la  méningite. 

La  uuirche  est  généi'alemcnt  peu  régulière.  La  iluréc  peut  être  longue,  avec 
des  alternatives  d'amélioration  et  d'aggravation.  Mais  ce  qui  constitue  peul- 
ètre  le  caractère  le  plus  saillant  de  celte  forme  de  méningite,  c'est  ([ii'à  elh- 
ressortit  le  plus  grand  nombre,  sinon  la  totalité,  des  cas  de  méningites  curables. 
On  peut  affirmer  aujourd'hui,  en  présence  de  faits  indéniables,  ((ue  bcauco\i]) 
d(^  méningites  séreuses  guérissent.  La  guérison  peut  èti'c  d'ailleurs  inciinqdète, 
ainsi  que  nous  le  disions  plus  haut,  et  alors  la  maladie  laisse  apics  clic  Ar 
rhydroc{''phalie,  des  scléroses  cérébrales,  etc.... 

Méningite  des  nouveau-nés.  —  Chez  les  nouveau-nés  et  chez  les  enfanis 
jus([u'à  deux  ans,  la  méningite  dél)ute  ordinairement  d'une  façon  brusque  par 
une  lièvi'e  intense  et  des  convulsions  généralisées  qui  peuvent  d'aillein-s  se 
répéter  à  plusieurs  reprises  et  auxquelles  succèdent  la  raideur  de  la  nucpu-,  le 
strabisme,  le  trismus,  diverses  contractures  localisées,  des  paralysies,  de  l'accé- 
lération des  mouvements  respiratoires.  Peu  après,  la  somnolence  et  le  coma 
surviennent.  Le  petit  malade  est  emporté  rapidement  en  quelques  jours,  soit 
au  milieu  d'une  attatpic  «''clamplicpie,  soit  dans  le  collapsus  terminal.  Les 
convulsions  généralisées,  qui  marquent  chez  le  tout  jeune  enfant  le  déljul  de  la 
méningite,  ont  valu  à  cette  foi  me  infantile  de  la  maladie  le  nom  d(?  forme 
l'onriihivr  (Rillicl  el  r>arthcz). 

Méningite  des  enfants.  —  Chez  les  ciilaiils  de  <iiH|  à  quinze  ans.  la  niciiiiigilc 
aiguë  suit  rcvoliilion  typique  qui  a  fail  robjel  de  notre  description  détaillée. 
Les  phénomènes  d'excilaliou  (•('•rcbrale  sont  très  accentués;  la  céphalalgie  es! 
très  vive,  accompagnée  de  pholophobie;  la  lièvre  intense,  la  conslipalion  con- 
slantc,  le  didire  très  prononcé  avec  caiphologie  et  grande  agitalioii.  qui  (dilige 
souvent  à  attacher  le  petit  malade  dans  sou  lit.  Les  troubles  du  ))ouls  cl  de  la 
respirati(Ui  et  les  troubles  \aso-moleiirs  sont  très  manifestes.  I,a  lerminais(ui 
se  fait  dans  le  coma  après  une  dur(''e  totale  de  six  à  huit  jours.  Il  ne  jaul  pas 
oublier  (pie  c'(^st  chez  les  enfanis  i\\w  se  reiiconlicnl  le  plus  rrtMpicmmcnl  les 
cas  de  méningite  séreuse. 

Méningite  des  vieillards.  —  La  uK'ningite  esl  rare  chez  les  vieillards.  I^lle 
otVre  une  syiu|)tomatologie  1res  atténuée  :  la  céphalalgie  est  nulle  ou  peu  |)ro- 
noncée,  en  tout  cas  rarement  accusée  par  le  malade:  h^  délire  esl   plut(')t  doux, 
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sans  cris  ni  ijrandc  agitation:  le  désorilrc'  inlpllectucl  se  traduit  par  de  l'hébé- 
tude, de  lincohérence  des  actes  et  des  réponses.  La  fièvre  est  peu  intense  et 
révélée  seulement  par  le  thermomètre.  Il  y  a  de  linsomnie,  puis  de  la  stupeur, 
de  la  somnolence  et  du  coma.  On  ne  constate  que  rarement  les  vomissements 
cl  la  phutophobie  et  presque  jamais  les  contractures  et  les  soubresauts  de 
tendons.  Linvasion  de  la  maladie  est  insidieuse,  son  évolution  lorpide  et  .sans 
grande  réaction,  sa  durée  courte. 

Méningite  des  alcooliques.  —  Chez  les  alcooliques,  la  méningite  est  parfois 
latente.  On  a  signalé  certains  cas,  fort  importants  à  connaître  au  point  de  vue 
médico-légal,  dans  lesquels  la  mort  est  survenue  presque  subitement  chez  des 
individus  alcooliques,  en  apparence  bien  portants.  L'autopsie  a  révélé  cependant 
l'existence  de  la  suppuration  méningée.  DufourCj  rapporte  un  cas  de  méningite 
;dcoolique,  vérifié  à  l'autopsie,  dans  le(juel  1  examen  du  liquide  céphalo- 
rachidien  décela  la  lymphocytose. 

Variétés  anatomiques.  —  K-l-il  ]iii--ilili'  de  discerner  par  une  élude 
symptomatologique  attentive,  la  locali.sation  exclusive  ou  prédominante  des 
lésions  méningitiques?  On  a  poussé  autrefois  très  loin  les  distinctions  anatomo- 
pathologiques,  et  certains  auteurs  ont  distingué  :  une  méningite  de  la  con- 
vexité, une  méningite  de  la  base  et  des  méningites  cérébelleuse,  bulbaire,  ven- 
triculaire,  etc..  à  titres  de  formes  de  la  méningite  aiguë.  Ces  distinctions  sont 
lout  à  fait  artificielles  et  n'ont  que  peu  d'importance  au  point  de  vue  pratique. 
Il  faut  toujours  être  très  ré.servé  dans  l'énoncé  de  ces  diagnostics  topogra- 
])hiques,  que  vient  souvent  infirmer  l'autopsie.  Ils  ne  peuvent  être,  en  effet, 
l'ondés  que  sur  des  nuances  cliniques  délicates,  inconstantes  et  dune  appré- 
ciation difficile. 

Dans  la  méningite  de  lo  convexité,  les  troubles  moteurs,  le  délire,  l'agitation, 
l'hyperthermie  sont  particulièrement  intenses.  Dans  la  méningite  de  la  ba>ie, 
très  grave,  les  phénomènes  bulbaires  sont  très  accentués  :  altérations  du  pouls, 
troubles  précoces  de  la  respiration.  De  plus,  les  paralysies  et  contractures 
alïectenl  surtout  le  domaine  des  nerfs  crâniens.  On  a  noté  dans  cette  forme  un 
]ihénomène  assez  caractéristique.  C  est  une  hyperesthésie  généralisée  et 
accentuée  au  point  qu'on  ne  peut  toucher  les  malades  sans  leur  arracher  des 
cris. 

Les  iiiénin(jites  ventriculaire^  (inflammation  de  la  toile  et  des  plexus  clio- 
ro'ides;  exsudât  séro-purulent  ou  purulent  dans  les  ventricules)  sont  rares.  Elles 
affectent  surtout  les  nourrissons.  Les  méningites  unilatérales  se  traduisent  par 
la  prédominance  des  troubles  moteurs  d'un  côté  du  corps,  celui  qui  est  opposé 
à  l'hémisphère  cérébral  afl'ecté.  Les  méningites  circonscrites  ont  une  symptoma- 
tologie  qui  varie  avec  la  topographie  des  lésions  et  avec  les  localisations  fonc- 
tionnelles des  régions  encéphaliques  au  niveau  desquelles  elles  siègent. 


DIAGNOSTIC   ET    PRONOSTIC 

Les  éléments  principaux  sur  lesquels  se  fonde  le  diagnostic  des  méningites 
aiguës  sont  :  le  début  brusque  et  l'iduile  de  la  maladie:  les  symptômes  mani- 
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restes  (l'cxrilalion  cérébralo;  la  céphalalgie  très  intense  accompagnée  de  pho- 
li>|ilioIjie:  les  vomissements;  la  constipation;  les  troubles  de  l'intelligence;  les 
liiMiljles  oi-ulaires:  les  conlractures,  particulièrement  la  raideur  de  la  nuque: 
le  signe  de  Kernig:  les  convulsions;  auxquels  succèdent  biontôl  les  phéno- 
mènes envahissants  de  torpeur  et  de  dépression  inlellec^tuelle. 

Cet  ensemble  de  symptômes  éveille  tout  d'abord  l'idée  de  méningite.  Mais 
lorsqu'il  se  manifeste,  indique-t-il  nécessairement  la  présence  de  lésions  des 
méninges?  11  est  certain  que  la  symptomalologie  des  méningites  est  tout 
entière  d'emprunt  et  qu'elle  décèle  beaucoup  plutôt  la  souffrance  des  zones 
corticales  du  cerveau  cl  des  nerfs  crâniens  que  des  méninges  elles-mêmes.  Or, 
on  avait  autrefois  constaté  que  tous  les  symptômes  de  la  méningite  pouvaient  se 
produire  sans  qu'il  soit  possible  de  trouver,  à  l'autopsie,  la  moindre  lésion  de  ces 
membranes.  D'oiilacréalion  d'une  catégorie  de  p>:i'u<l'.i-méningites  (Kranhals)  ('). 

Pour  désigner  cet  ensemble  de  plK'nomènes  pouvant  faire  croire  à  la 
présence  de  la  méningite  lorsque  celle  ci  n'existait  pas  réellement,  du  moins  en 
apparence,  Dupré  inventa,  en  IS'Ji,  le  terme  de  méning/'iiiic  {-}.  Sous  des 
iidluences  diverses,  réflexes,  toxiques,  infectieuses,  dynamiques,  de  nature 
purement  nerveuse,  le  syndrome  méningo-cortical  aurait  pu  naître  et  se  mani- 
fester clini([uement.  et  l'on  décrivit  alors  un  méningisme  hyslérif[ue.  belmin- 
thiasique,  imeumonique,  typhique,  grippal,  rhumatismal.  .Mais  peu  à  peu 
s'approfondit  la  connaissance  des  lésions  réelles  des  méningites.  Tandis  que 
l'on  considérait  auparavant  comme  une  altération  pour  ainsi  dire  banale  et 
sans  importance  un  peu  dliyperémie  ou  d'œdème  des  méninges,  on  en  vint 
plus  tard  à  attribuer  à  ces  moditications  anatomiques  leur  valeiu-  véritable, 
lorsqu'on  s'aperynt  ([U(^  le  litjuide  de  cet  œdème  pouvait  contenir  les  micro- 
organismes  pathogènes  de  la  maladie  au  cours  de  laquelle  s'était  manifesté  ce 
méningisme  soi-disant  sans  lésions.  C'est  ainsi  que  Pfuhl  et  Waller  trouvèrent 
le  bacille  de  l'feilïer  et  le  streptocoque  dans  le  liquide  séreux  des  méninges 
simplement  œdématiées.  Tandis  que  Grasset  (^)  qualifiait  de  méningisme 
lyiiiiicjue  pur  et  simple  un  cas  de  lièvre  typhoïde  a\ec  symptômes  méningi- 
liques,  sans  autres  lésions,  à  l'autopsie,  que  l'œdème,  Boden(''},  dans  un  cas 
analogue,  où  les  phénomènes  méningés  avaient  été  assez  accentués  pour 
nias([uer  la  maladie  causale  et  faire  croire  à  une  méningite  aigué,  et  où 
I  autopsie  révéla  seule  la  présence  d'une  lièvre  typhoïde  avec  inliltration  séreuse 
des  méninges  et  liquide  dans  les  ventricules,  trouva  le  liacilie  d'Hberth  dans 
les  liquides  d'infiltration.  Ces  notions  nouvelles  de  l'anatomie  pathologi(pie 
l)ure  des  méningites  \inrenl  ainsi,  peu  à  peu,  restreindre  considérablement  le 
cadre  du  uK'ningisme. 

Ce  nCst  même  pas  la  curabililé  des  accidents  altribuables  au  méningisme  pur 
et  simple  ipii  constitue  pdur  celui-ii  une  caractéristicpu'  indiscutable.  En  elfel, 
depuis  la  connaissance  des  méningites  séreuses,  (h'puis  la  (iiMoin crie  des 
d(uniécs  diagiu)sti([ues  fournies  pai'  rexamen  du  liquide  ci'piialo-rachidien. 
uoudire  de  cas  curables  qui  eussent  l'Ie  autrefois  classés,  comuu'  dépourvus  de 
lésions,  dans  la  cal(''gorie  du  nii'uingisme,  sont  considcMM'".-  aujourd  liui  lonuni- 
des  méuingiles  légitimes. 

(I)  Kranii.vi.s.  iJcut.  An-h.  f.  ktin.  Med.,  ISill,  LIV.  S!). 

r)  DuPiii':.  Con;/rrs  de  med.  inl.  de  Lyon,  '2ti  ocliiliro  IXOt. 

(■']  Gr.\sset.  Clin.  méd.  de  l'hùpital  Sainl-liloi.  Monl|Mniicr.  ISOa. 

1«)  BODEN.  /eilarli.  /:  j.rakt.  Aerzie.  ISnO,  n°  S. 
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Est-ce  à  dire  que  cet  ensemble  de  symptômes  C[ualifié  de  méniiiii'ismo  no 
puisse  se  produire  sans  qu'il  existe  de  lésions  des  enveloppes  de  rencépiialc? 
Assurément  non.  Mais,  réduit  à  cette  catégorie  de  faits,  le  méningisme  pourrait 
bien  n'être  que  le  résultat  d'une  prédisposition  individuelle,  souvent  In-rédi" 
taire,  la  manière  de  réagir  de  tel  ou  tel  sujet  sous  telles  ou  telles  influences. 
Dans  cette  hypothèse  on  serait  alors  le  plus  .souvent  en  présence  d'accidents 
analogues  à  ceux  de  l'hystérie  [Roesch('),  Gilles  de  la  Tourette(')l  se  produisant 
soit  en  apparence  spontanément,  comme  cela  a  lieu  dans  le  méningisme  hj/stcrifjue. 
la  pseudo- méningite  liystérique  (Huchard)  (''),  soit  sous  l'influence  d'un  des 
nombreux  agents  provocateurs  de  l'hystérie,  tels  que  les  intoxications,  les 
infections  diverses,  l'helminthiase,  etc.,  etc. 

Ouoi  qu'il  en  soit,  il  laudra  toujours,  pour  établir  avec  sécurité  un  diagnostic 
de  méningite,  avoir  présents  à  l'esprit  le-s  cas  de  ce  genre  et  ne  pas  les  con- 
fondre avec  ceux  où  il  existe  réellement  des  altérations  anatomiques  des 
niéninges. 

Le  diagnostic  tirera  souvent  grand  parti  des  données  éliologiques.  Aussi 
faudra-t-il  toujours,  en  présence  de  symptômes  méningitiques,  rechercher  avec 
le  plus  grand  soin  toutes  les  causes  possibles  de  l'infection  méningée.  (Jn 
examinera  les  téguments  de  la  face  et  du  crAne,  on  inspectera  les  cavités  pha- 
ryngienne, nasale,  etc.,  et  l'on  auscultera  avec  soin  les  poumons  et  le  cœ\u\ 
La  révélation  dune  cause  manifeste  d'infection  mc'Miingée  sera  un  grand  appoint 
pour  la  détermination  du  diagnostic. 

Nous  ne  nous  étendrons  pas  longuement  sur  le  diagnostic  différentiel  de 
la  méningite  aiguë,  car  l'étude  des  éléments  de  ce  diagnostic  sera  faite  très 
complètement  au  chapitre  relatif  à  la  méningite  tuberculeuse.  Nous  prions  le 
lecteur  de  s'y  reporter. 

La  méningite  tuberculeuse  se  traduit  par  des  symptômes  de  même  ordre  que 
la  méningite  aiguë.  Mais  son  évolution  subaiguè  constitue  un  caractère  diffé- 
rentiel très  important  :  invasion  moins  soudaine,  fièvre  moins  vive  et  moins 
continue,  délire  moins  intense,  périodes  mieux  accusées,  marche  moins  rapide, 
tels  sont  les  principaux  signes  qui  distinguent  la  méningite  tuberculeuse.  Il 
faut  aussi  tenir  grand  compte  des  éléments  ëtiologiques,  soit  que  l'investiga- 
tion clinique  fasse  découvrir  l'existence  d'une  tuberculose  locale  antérieure, 
soit  qu'elle  décèle  au  contraire  une  affection  septique  susceptible  de  s'être  pro- 
pagée aux  méninges. 

Les  abcès  ilii  cm-veau,  consécutifs  à  une  utile  moyenne,  doiuieiil  naissance  à 
une  réaction  cérébrale  et  à  des  symptômes  généraux  qui  diffèrent  souvent 
très  peu  de  ceux  i[ui  sont  déterminés  par  la  méningite  aiguë  consécutive  à  la 
même  lésion.  On  conçoit  qu'il  puisse  y  avoir  les  plus  grandes  difficultés  pour 
l'établissement  du  diagnostic.  Les  signes  basés  sur  l'existence  d'une  paralysie 
localisée,  sur  la  suppression  d'une  otorrhée  ancienne,  sur  la  circonscription 
des  .symptômes,  sur  les  caractères  de  la  cépiialalgie,  n'ont  pas  une  valeur 
absolue  et  ne  peuvent  guère  que  faire  soupçonner  l'abcès,  sans  qu'on  puisse 
rejeter  l'hypothèse  de  méningite. 

Pour  ce  qui  est  du  diagnostic  des  uii''ningiles  aiguës  avec  les  tiuueur>  céré- 
brales,   le    rhumatisme   cérébral,    le  dcliriuin    Iremens,    l'urémie,    les  pseudo- 

(')  RoEscii.  Thèse  de  Paris,  IK'.ià. 

(")  Gilles  de  la  Tourette.  Suc  inéd.  des  lii'jp..  10j;mvicr  IXlHi. 

(^)  HL'cnABD.  Soc.  méd.  des  hôp.,  l-î  décembre  1893. 
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nioningilos  liys((''riqiies,  les  acciilonis  cén-hraiix  de  la  fièvro  lyphoïdo,  des 
lièvres  érupLives,  des  septicémies,  etc.,  ce  que  nous  dirons  ultérieurement  sur 
les  caractères  diilërenliels  qui  existent  entre  ces  diverses  maladies  et  la  ménin- 
gite tubercu](nise  s'applique  assez  exacteineni  au  diagnostic  des  méningites 
aiguës,  pour  (|u'il  ne  soil  pas  utile  de  les  indiipier  ici  par  avance. 

Le  pronostic  <lcs  méningites  aiguës  csl  des  plus  sombres.  Les  cas  de  gué- 
rison,  indisculahles,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  l'eslent  cependant  assez  rares. 
Mais,  au  l'ur  cl  à  mesure  que  nous  arriverons  à  distinguer  mieux  les  formes 
bénignes  dont  on  n'avait  aucune  notion  il  n'y  a  encore  que  quelques  années, 
il  est  probable  ipie  le  nonilire  des  guérisons   augmentera   proporlionnelicment. 

Nous  avons  vu  chemin  taisant  que  la  guérison  n'est  pas  toujours  complète  et 
que  la  maladie  peut  laisser  derrière  elle  des  traces,  quelquefois  ineft'aç.ables,  de 
son  passage.  De  plus  la  guérison  apparente  n'est  parfois  qu'une  plus  ou  moins 
longue  rémission,  après  laquelle  une  nouvelle  poussée  méningiticjue  peut  venir 
('m]iortcr  le  malade. 


TRAITEIWENT 

Traitement  curatif.  —  11  n'existe  pas  de  mi'tiiodc  de  traitement  efficace 
des  méningil(>s.  On  csl  donc  bien  obligé  de  se  l)orner  à  la  prescription  des  mé- 
dicaments répondant  sinq)lement  à  des  indications  symptomatiques.  C'est 
ainsi  qu'on  opposera:  à  l'hyperthermie,  les  antipyrétiques;  à  la  constipation,  les 
(■•vacuants  (calomel)  ;  à  la  céphalalgie,  les  a|iplications  de  glace  sur  la  tèle  rasée:  à 
l'agitation  e.vcessjve,  au  délire  et  à  l'insomiue,  les  narcoti(jues.  Les  émissions 
sanguines  et  les  révulsifs,  dont  on  faisait  autrefois  grand  usage,  ne  répondent  à 
aucune  indication  utile.  Comme  ils  peu\ent  être  une  cause  d'aU'aiblissemenl  et 
de  soutl'rance  pour  le  malade,  il  n'y  a  pas  lieu  de  les  mettre  en  œuvre,  à  moins 
de  cii'constances  spéciales. 

Les  bains  froids  ont  été'  pn'Monisés.  Mais  les  bains  chauds  (58  ^  -iÔ")  paraissent 
avoir  une  influence  inliniuient  meilleure  dans  le  traitement  des  méningites.  Ils 
calment  les  troubles  nerveux,  diminuent  la  douleur  et  les  contractures,  pro- 
voquent la  diurèse. 

La  ponction  londiaire  piMit  auicnei-  dans  certains  cas  une  amélioration  rc'i'lle. 
Mais,  tandis  que  comme  procédé  de  diagnostic,  à  cause  de  la  très  petite  quan- 
tité de  liquide  (pi'il  faut  extraire,  (die  n'est  générahmient  pas  dangereuse  et 
n'est  guère  contre-indiquée  dans  la  grande  majorité  des  cas,  au  contraire, 
comme  moyen  tliérapeulii|ue,  elle  parait  devoir  être  évitée  chez  (-ertains 
sujets.  Martin  (')  la  dcc-onseille  cluîz  les  malades  atteints  d'alVections  organiques 
du  cerveau  et  de  la  moelle,  Ossipow  (*)  chez  les  artério-scléreux.  11  n'y  a 
d'ailleurs  jamais  lieu  dc\ti-;iirc  une  gi'andc  (piautit(''  de  iii[uide,  même  dans  un 
liut   thérapeuli(|ne. 

On  a  conseiili'  la  t  r<'paiial  ion  <■!  le  drainage  de  larachnnïdc.  qui  ont  d(umé  à 
Maty,  dans  un  cas,  un  r(''sultat  favorable  (■'•). 

Il  est  toujours  indiqué  ilc  plai-er  les  malades  dans  une  chaudjrc  bien  aérée,  à 
l'abri  de  la  lunuère  et  du  l)riiit.  ipii  peuxcut  les  inqiressionner  très  péniblement. 

")  Maiîtin.  I.iiiin  iiir'l.,    IX'.IS,  ii"  il. 

(*)  Ossu'ow.  Deut.  /eitsili.  /'.  Xci-vfiiliiùlk.,  l  avril  l'.KM. 

(')  M.VTY.  Ëcho  méd.  du  Xoril,  IS!)8. 
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Traitement  prophylactique.  —  Lo  (raiUMiKMil  prévi-nlif  tloit  bém-licier 
(les  ct)nn;ussanc('s  acquises  sur  létiolog-ic  des  niéningiles.  11  faudra  soigner 
avec  la  plus  grande  attention  toutes  les  lésions  infectieuses  locales  qu'on  sait 
pouvoir  être  le  point  de  départ  des  atreclions  méningées.  Les  lésions  trauniati- 
ques  et  les  alfections  sepliqiies  du  cuir  chevelu  ou  de  la  face  devront  être  pan- 
sées avec  toute  la  rigueur  des  uiélliodes  antiseptiques.  On  ne  négligera 
jamais  les  atïections  auriculaires:  oti  s'attachera  toujours  à  les  guérir  rapi- 
lieuienl  par  un  traitement  approprié.  Il  n'est  pas  douteux  qu'en  agissant  ainsi, 
le  médecin  n'exerce  une  action  prophylacli(|ue  efficace  et  salutaire. 


CHAPITHE    II 

MÉNINGITE    TUBERCULEUSE 


Définition.  Divisions.  —  La  pie-mère  constitue  un  des  lieux  de  prédilec- 
tion de  l'infection  tuberculeuse.  Le  bacille  de  Koch  y  détermine  plusieurs 
modes  de  réaction  qui  sont  tout  à  fait  comparables  à  ceux  qu'il  provoque  au 
niveau  des  séreuses  pleurale.  ]iéritonéale  ou  articulaires. 

Lors([ue  l'inoculation  bacillaire  s'elTectue  en  un  point  limité  de  la  méninge, 
elle  amène  en  ce  point  l'organisation  d'un  tubercule  ou  d'un  groupe  de  tuber- 
cules strictement  localisé  et  susceptible  de  subir  toutes  les  phases  évolutives 
de  ce  genre  de  lésion.  Il  y  a,  peut-on  dire,  une  culture  locale  du  bacille  tuber- 
culeux, et  la  conglomération  tuberculeuse  qu'elle  fait  naître  peut  ne  pas 
s'accroître,  on  ne  s'accroître  que  très  lentement.  Elle  constitue  une  tumeur 
dont  le  volume  très  variable  peut  ne  pas  excéder  celui  d'un  grain  de  mil  ou 
bien  ac([uérir  celui  d'une  noix,  voire  même  d'un  œuf  de  poule.  Elle  atteint 
naturellement  la  substance  cérébrale  sous-jacente,  qu'elle  envahit  ou  f[u'elle 
couiprime.  Elle  se  comporte  comme  une  tumeur  cérébrale  et  son  histoire  n'est 
par  suite  qu'un  cas  particulier  de  l'histoire  de  ces  tumeurs.  Les  symptômes 
qu'elle  provoque  sont  le  plus  souvent  des  symptômes  systématisés,  locaux,  en 
rapport  avec  le  point  de  l'encéphale  atteint  par  le  tubercule.  C'est  là  une  pre- 
mière forme  bien  différenciée  de  la  tuberculose  méningée. 

Une  seconde  forme  plus  fréquente,  c'est  la  granulie  des  méninges.  Elle  est 
caractérisée  par  une  éruption  souvent  étendue  de  multiples  granulations  tuber- 
culeuses disséminées  le  long  des  vaisseaux  pie-mériens  et  n'ayant  déterminé 
autour  d'elles  que  peu  ou  pas  de  réaction  inflammatoire.  L'éruption  granu- 
leuse constitue  toute  la  lésion.  Elle  résulte  d'un  apport  .souvent  considérable 
<le  bacilles  par  les  voies  sanguine  ou  lym|)hatique.  Il  est  à  supposer  que  dans 
la  granile  majorité  des  cas  cet  ensemencement  bacillaire  est  dû  à  l'irruption 
dans  la  circulation  générale  d'une  masse  de  produits  tuberculeux,  riches  en 
microbes  virulents.  Ceux-ci  se  fixent  en  même  temps  non  seulement  sur  les 
méninges,  mais  sur  le  péritoine,  sur  les  plèvres,  sur  les  séreuses  articulaires 
el  dans  la  ]ilu[iart  des  viscères,  de  telle  sorte  que  presque  tous  les  organes 
sont  criblés  de  gi'anulations.  La  granulie  méningée  n'est,  dans  ce  cas,  ([u'une 
localisation  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë.  Aussi  ne  joue-t-elle  dans  la 
maladii'  qu'un  rôle  effacé  el  parfois  muet  :  les  symptômes  généraux,  dans  cette 
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lormo  de  liiliornilose  iliiTuso.   prinienl   nalurolleiiient  les   svmplômes   locaux. 

Dans  sa  Iroisième  lorme,  la  plus  comuiuuc,  linfeclion  Lubcrculeuse  des 
méninges  provoque  une  réaction  inllanimatoire  intense  dont  les  produits  se 
niélenl  aux  produits  tuberculeux  pro|irement  dits.  C'est  la  méniniïite  tubercu- 
leuse, vcrilal)lc  tuberculose  locale  suppuive,  qu'on  ne  saurait  mieux  comparer 
qu'aux  tuberculoses  articulaires  communes  et  aux  tuberculoses  sous-cutanées 
ipii  amènent  la  production  des  abcès  froids. 

Il  laut  reconnaître  avec  Chantemesse  que  si,  cliniquement,  la  distinction  que 
nous  venons  d'établir  entre  l'infiltration  granuleuse  ou  la  granulie  des  mé- 
ninges cl  la  méningite  tuberculeuse  est  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas 
|)arl'ailenienl  justifiée,  la  séparation  ne  doit  pas  toujours  être  absolue.  «  Annlo- 
miquement  on  ne  peut  pas  forcer  les  termes,  réserver  le  nom  de  méningite  à 
l'exsudation  purulente  et  refuser  cette  appellation  à  l'infUtration  granuleuse  de 
la  pie-mère  qui  s'accompagne  presque  constamment  de  petits  nodules  d'exsu- 
dats  fibrineux  siégeant  le  long  des  petits  vaisseaux  (').  » 

La  méningite  tuberculeuse,  pas  plus  que  le  tubercule  méningé  et  que  la 
granulie  méningée,  n'est  primitive.  Elle  est  la  conséquence  d'une  lésion  tuber- 
<'uleuse  ant(''rieure  d'un  organe  quelconque,  le  plus  souvent  des  poumons.  Mais 
très  fréquemment  la  tuberculose  locale  dont  elle  relève  est  restée  inappréciable 
cliniquement.  La  méningite  tuberculeuse  se  présente  donc  d'ordinaire  comme 
la  première  manifestation  apparente  de  la  tuberculose.  C'est  dans  ce  sens 
seulement  qu'il  faut  entendre  la  qualification  de  primitive  qui  lui  est  si  cou- 
ramment appliquée.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  est  vrai,  elle  est  raani- 
l'est(mient  secondaire  :  elle  succède,  à  litre  de  complicalicin,  à  une  iujiercujose 
viscérale  (poumons,  intestin,  etc.)  déjà  révélée  cliniquement. 

Nous  ne  traiterons  ici  que  de  la  méningite  tuberculeuse;  car  riiisloii-e  de  la 
granulie  UK-ningée  appartient  au  (diapitre  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë  et 
la  description  clinitiuc  des  gros  tubercules  luéningés  ressortit  au  chapitre  des 
tumeurs  cérébrales. 

Historique.  —  L'existence  de  riivdioiéplialie  aiguë  nélail  ])eul-élre  pas 
absolument  inconnue  des  auteurs  anciens,  si  l'on  s'en  rapporte  à  certains  frag- 
ments extraits  des  ouvrages  d'Hippocrale.  d(^  \b'rcniialis,  de  Bonnet,  de  Sen- 
nert,  de  Morgagui,  de  Borsieri. 

La  première  description  méthodique  et  complèt(?  de  la  méningite  tui)ercu- 
leuse  a  été  faite  d'une  façon  très  remanpiable  par  Robert  Whytt  en  I7(>S(-). 
Avant  lui,  on  signale  seulement  quel<(ues  observations  iscdées  dues  à  Duvernex 
(1701),  André  de  Saint-Clair  (17r)2),  l'aisley(17r).")  el  une  mciilioii  très  exp!i<'ile. 
mais  courte  et  incomplète,  de  Sauvages  (17()r»). 

Robert  Whyll(^)  rapportait  tous  les  symptômes  de  la  maladie  à  ré|iaiiciie- 
ment  séreux  vcntriculaire.  Fothergill  (1771),  Ludwig  (I77'(),  Odier  (I77'.t).  etc.. 
parlagèreni  après  lui  cette  o|)inion. 

Ouin  (178(1).  puis  Edward  l"'ord,  dé|)assant  celle  noiion.  signalèrciil .  oui  n' 
l'hydrocéphalie,  une  rongeslion  pou\anl  aller  juscju'à  rinllammation.  Godis 
(iSi.")),  Coindet  (1817),  B.rachel,  Abercrombie,  i'iorry  (I8i>2),  désignèreni  d'une 
façon  très  dilTérente  le  siège  de  celle  inllammalion.  Senn  (18'i5)  appliqua  à  la 

(')  r.iTAMKMESSi:.    l-'()|-iiios    arioriiiMli'S  dr    l.i  iiirnirmih'  lubiTciileilsi^   de  rmlnllo.    TItcac   dr 
(-1  HoiiKin-  %\iiviT.   (Mi-crv.ilinii-.  mi  lin-  ili(i|,sy  nf  llic  Nr.iiii.  Eclii\lmii;li.  170K. 
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maladie  le  nom  de  méningito  et  démontra  que  l'inflanimnlion  î^iégeail  dans  les 
mailles  de  la  pie-mère. 

Guersant  (  18*27)  vil  les  granulations  et  substitua  ie  nom  de  méningite  gra- 
nuleuse à  celui  d'hydrocéphalie.  Deniongeol  de  Confébvron,  son  élève  (1827)^ 
alla  plus  loin  en  affirmant  la  nature  tuberculeuse  des  granulations.  Papavoine, 
autre  élève  de  Guersant.  qualifia  la  maladie  de  tuberculeuse  (arachnitis  tuber- 
culeuse). La  nature  tuberculeuse  de  la  méningite  l'ut  rapidement  confirmée 
par  les  travaux  de  Lediberder  (1855).  de  Rufz  (1855).  de  Fabre  et  Constant 
(185:)),  de  Gerhardt  (185.'.).  de  Valleix  (1858). 

Rilliet  et  Barthez,  puis  Legendre  complétèrent  à  dilVérents  points  de  vue  les 
données  cliniques  et  étiologiques.  Divers  travaux  intéressants  furent  écrits  sur 
la  question  par  Pivent  (18.^'2).  Béchet  (I8:.2).  Savouret  (1855),  Liégeard  (185-4). 
Surmay  (1855),  puis  Bouchut.  Empis.  Archambault.  etc. 

Parmi  les  travaux  ultérieurs,  il  faut  particulièrement  citer  ceux  de  Le  Bou- 
teiller.  Rendu,  Landouzy,  Dreyfous.  Chantemesse. 

Dans  la  période  tout  à  fait  récente  prennent  place  les  recherclies  basées  sur 
l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  extrait  à  l'aide  de  la  ponction  lombaire  : 
cytodiagnostic,  cryoscopie.  etc..  dont  nous  avons  déjà  parlé  (page  908)  au 
chapitre  .Méningites  aiguks. 

ÉTIOLOGIE 

La  méningite  tuberculeuse  est  une  affection  très  commune  :  c'est  la  plus 
fréquente  de  toutes  les  méningites. 

Age.  —  L'âge  détermine  d'une  façon  très  manifeste  l'aptitude  à  la  maladie. 
Exceptionnelle  chez  le  vieillard.'  rare  après  trente  ans,  elle  se  rencontre  assez 
fréquemment  chez  l'adulte  vers  vingt  ou  vingt-cinq  ans.  et  présente,  d'après 
toutes  les  statistiques,  son  maximum  de  fréquence  entre  deux  et  sept  ans.  En 
effet,  le  relevé  effectué  par  .\rchambault  signale,  sur  quatre  cent  quatorze 
enfants,  deux  cent  soixanle-ilou/c  frappés  entre  ces  deux  âges:  Bennett  en 
signale  cent  quatre-vingt-deux  sur  deux  cent  soixante-cint[  et  Rilliet  et  Barthez 
soixantc-(piatorze  sur  quatre-vingt-quatorze.  La  méningit(>  tul)erculeuse  devient 
bien  moins  l'réipiente  au-dessous  de  deux  ans.  Elle  est  tout  à  fait  exceptionnelle 
chez  le  nouveau-né.  C'est  donc  avant  tmil  une  affection  de  la  seconde  enfance. 

Sexe.  — Toutes  les  statistiques  (Coindet,  Hessert,  Archambault  1  s'accordent 
à  étalilir  ([ue  les  deux  sexes  sont  à  peu  près  également  frappés. 

Climats.  —  Leur  influence  n'est  point  déterminée.  La  maladie  sévit  particu- 
lièrement dans  les  grandes  villes  :  Londres,  Paris,  Berlin.  Vienne:  cela  lient 
sans  doute  aux  conditions  diverses,  si  favorables  à  la  contagion  tuberculeuse, 
<|ui  s'y  rencontrent. 

Saisons.  —  C'est  au  printemps  surtout  et  en  hiver  que  se  développent  les 
plus  nombreux  cas  de  méningo-tuberculose. 

Comme  dans  toute  maladie  d'origine  microbienne,  il  nous  faut  considérer 
successivement  le  germe  infectant  et  le  terrain  de  l'infection.  Il  nous  faut  exa- 
miner, d'une  part,  les  conditions  dans  lesquelles  s'effectue  l'infection  et  les 
circonstances  qui  la  favorisent,  d'autre  part  les  conditions  qui  <li''lcrminent  la 
réceptivité  de  l'organisme  à  l'égard  de  l'infection. 

Infection  bacillaire.  —  Dans  quelles  conditions  s'effecfur  i  infection  bacil- 
laire? Ainsi  que   nous  l'avons  déj;'i  dit.  l:i   métiingite  survieiil.    piuir  ainsi  dire 
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Idujoiirs.  cliez  un  individu  jioriour  d'une  lésion  luljerruleusc  plus  ou  moins 
(•Icnduc  et  plus  iiu  moins  développée  d'un  orjiane  quelcon(jue.  Celle  lésion 
préalalile,  source  de  rinfeclion  méningée,  esl  le  plus  ordinairemenl  restée 
latente  ;  elle  n'a  encore  provoqué  aucune  réaclion  générale  ou  locale,  suscep- 
lilile  de  la  révéler  clini((uemenl.  C'est  donc  le  plus  souvent  en  pleine  santé 
appareTite  que  renl'ant  esl  frappé. 

D'autres  l'ois,  pourtant,  la  méningite  tuberculeuse  se  déclare  chez  un  sujet 
antérieurement  atteint  d'une  tuberculose  qui  paraissait  guérie  ou  chez  un 
individu  ]iorleur,  au  moment  de  l'explosion  des  accidenis  méningitiques,  d'une 
lésion  tuberculeuse  en  évolution.  Dans  ce  dernier  cas,  on  peul  dire  que,  frappé 
d'abord  aux  ]ioumons,  h  linteslin  ou  ailleurs,  c'est  par  la  tèle  que  le  malade 
inem-|  (('ini'r--,-inl  ). 

Sources  de  l'infection.  —  Ce  sont  les  poumons  (|ui  constituent  la  source  la 
plus  l'ré((uente  de  l'infeclion  méningi'e  (neuf  fois  sur  dix,  suivant  Kuss)('). 
Tanlôl  il  s'agit  d'une  tuberculose  ]nilmonaire  très  avancée,  com]iromeltant  déjà 
jiar  cllc-mènie  la  vie  du  malade,  tant(M  il  s'agit  d'une  lésion  [udmonaire  à  son 
dt'biil.  SduvenI  la  lésion  est  très  minime,  parfois  même  il  esl  dilTicile  de  la 
découvrir  sur  la  table  d'autopsie.  Dans  cerlains  cas  on  peul  inci'iminer  une 
lésion  tul)erculeuse  limitée,  très  ancienne,  enkysti'e  et  pour  ainsi  dire  guérie. 
Malgré  le  long  temps  écoulé,  les  bacilles  s'y  conservaient  virulents;  versés  dans 
la  circulation  générale,  ils  ont  été  susceptibles  de  s'inoculer  aux  méninges. 
Après  les  poumons,  c'est  aux  ganglions  caséifiés  du  médiastin  et  aux  ganglions 
mésentériques  qu'il  faut  rapporter  le  plus  souvent  le  point  de  départ  de  l'infec- 
lion. Mais,  disons-le  tout  de  suite,  il  n'y  a  pas  d'organe  pouvant  être  le  siège 
d'nne  tuberculose  locale  qu'on  ne  puisse,  à  l'occasion,  considérer  comme  origine 
(l(»  la  méningitetuberculeuse.  Ainsi  voit-on  la  maladie  succédera  la  pleurésie  luber- 
<'uleus(>,  aux  arthrites  ou  synovites  fongueuses,  aux  abcès  froids  osseux  ou  sous- 
cutanés,  aux  otites  tuberculeuses,  à  la  tuberculose  intestinale,  <à  la  tuberculose 
génito-urinaii'c,  etc.  On  l'a  vue   succéder  à  un  tubercule  solitaire  du  cerveau. 

'Voies  de  l'infection.  —  Il  y  a  lieu  d'admettre  que  l'infection  méningée  peut 
se  l'aire,  soi!  par  la  voie  lymphati(pie,  soil  par  la  voie  sanguine.  Ce  doit  être 
ordinairemenl  la  |)remière  fpii  raltache  la  méningile  tuberculeuse  aux  altéra- 
liuns  spécilicpics  de  l'oreille,  de  l'icil.  du  nez.  du  ci'Ane.  du  l'achis.  La  seconde 
seule  peut  e\pli(pier  l'appoii  bacillaire  ipii  a  ])our  origine  une  lésioTi  très 
('•loign(''e  (poumon.  |ilè\re.   arlicidal  ions.  (■!<■.). 

Causes  prédisposantes  et  occasionnelles.  —  S'il  esl  possible  de  voir  dans 
cerlains  cas  la  mi'ningilc  Inbenulriise  IVappcr  des  enfaids  ou  dc'-  adultes  d'une 
sanlé  en  appareiic(>  toul  à  fait  llorissanic,  plac(''s  dans  les  meilleures  condilions 
d'hygiène  et  diMiués  d{>  toute  lare  pi(''dis|iosante,  il  faut  reconnaître  loulefois 
(pi'il  esl  bien  anircniciil  fn''qncnl  de  coiislaler  chez  les  su jels  alleinlv  une  ou 
plusieurs  condilions  suscepi  ibies  d'avoir  pri''paré  la  i(''ccpl  ivilT'  morbide  de  la 
séi'cuse  envahie. 

Parmi  ces  causes  prédispo.santes,  l'hérédité  névropalliii|iic  el  rin'ri'ililc'  luber- 
culeuse  tiennent  le  ]ii-eniier  rang.  La  première,  à  hupielle  Uilliel  et  Iku'Ihez 
allribuenl  nue  grande  iulliK'nrc.  doit  être  entendue  dans  son  S(>ns  le  plus  large, 
dep\iis  l'aliénalion  nienlale  ius(|u'aux  IT'sions  oi'ganiqnes  du  cciNcau.  La 
seconde  coniprcnd  loulesles   manifestations    lubercideii^^es  di"-   parcnis.    (^clU- 
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(lernit'iv  iiitlucnce  liérodilaire  peut  échapper  dans  certains  cas  où  elle  est 
poniiant  réelle,  lorsque,  par  exemple,  des  enfants  succombent  à  la  méninjjfile 
tuberculeuse  alors  que  leurs  parents  paraissent  robustes  et  bien  portant--.  1  Mu- 
lard  les  parents  meurent  de  tuberculose  et  cet  événement  vient  dénionlrer 
l'existence  probable  de  la  prédisposition  héréditaire.  Cette  prédisposition,  il 
faut  d'ailleurs  la  chercher  non  seulement  chez  les  parents  directs,  mais  chez 
les  grands-parents  et  chez  les  collatéraux.  Certaines  familles  offrent  une  prédis- 
position toute  spéciale  à  la  méningo-tuberculose  :  plusieurs  enfants  .sont  succes- 
-•ivemeut  décimés  par  cette  localisatiim  tujierculeuse,  sans  que  rien  ])uisse 
valablement  expliquer  cette  particularité. 

11  est  ]ilus  aisé  de  concevoir  linfluence  que  peuvent  exercer,  soi!  en  uiulli- 
pliant  les  chances  de  contagion,  soit  en  affaiblissant  l'organisme,  les  diverses 
causes  occasionnelles  suivantes  :  les  mauvaises  conditions  hygiéniques  (ali- 
mentation insuffisante,  fatigues  exagérées,  air  confiné),  les  troubles  de  la 
nutrition,  les  maladies  antérieures,  telles  que  la  rougeole,  la  fièvre  typhoïde, 
la  coqueluche,  qui  provoquent  des  manifestations  broncho-pulmonaires  sus- 
ceptibles de  donner  un  coup  de  fouet  à  une  lésion  tuberculeuse  latente.  Le 
traumatisme,  le  refroidissement,  l'insolation  figurent  encore  parmi  les  causes 
occasionnelles.  Enfin  on  a  souvent  incriminé  à  ce  titre  les  troubles  de  la  den- 
tition et  l'onanisme  chez  les  enfants,  le  surmenage  intellectuel  chez  les  ado- 
lescents et  les  adultes,  mais  il  faut  sans  doute  penser  avec  Dupré(')  que  souvent 
les  termes  de  la  filiation  étiologique  doivent  être  renversés.  C'est  en  vertu  de 
leurs  dispositions  névropalhiques  antérieures  que  les  sujets  présentent,  avant 
l'éclosion  de  la  méningite,  une  tendance  aux  excès  génitaux  ou  intellectuels. 
aux  troubles  de  la  dentition,  etc.,  de  telle  sorte  que  ces  phénomènes  expliquent 
[ilulùt  c|u'ils  ne  provoquent   l'apparition  de  la  jiblegmasie  méningée. 

ANATOMIE    PATHOLOGIQUE 

Ce  qui  caractérise,  au  [loint  de  viu'  anali.niii.i-iKillinkigique,  la  mi'Tjuigile 
tuberculeuse,  c'est  l'association  des  granulations  liilieiculeuses  et  des  produits 
inflammaloires  communs.  Le  rapport  qui  existe  entre  ces  deux  ordres  de  lésions 
est  dailleurs  très  variable.  Une  éruption  granuleuse  très  abondante  peut  s'être 
produite  sans  avoir  provo(|ué  une  grande  réaction  inflammatoire.  Au  contraire, 
une  ('■iiiiitiiin  di~irète  peut  s'être  accompagnée  d'une  réaction  très  vive. 

Aspect  général  des  lésions.  —  A  l'ouverture  du  crâne  on  est  souvent  frappé 
de  l'absence  ou  du  petit  nombre  d'altérations  de  la  face  convexe  des  hémi- 
sphères. C'est  à  la  Ijase  de  l'encéphale  que  les  lésions  sont  prédominantes. 
C'est  de  la  base  que  les  lésions  rayonnent  le  long  des  artères  et  en  particulier 
le  long  de  la  scissure  de  Sylvius.  Il  faut  soulever  la  masse  cérébrale  pour  aper- 
cevoir les  produits  inllammatoires,  massés  principalement  dans  la  région  de 
l'hexagone  de  \\'illis,  dans  l'espace  sous-arachnoïdien  compris  entre  la  selle 
lurciqueet  le  chiasma  des  nerfs  optiques,  en  avant  delà  protubérance  annulaire 
et  autour  du  bulbe.  Ils  englobent  les  origines  apparentes  des  nerfs  crâniens. 

Les  pi'oduits  inllammatoires  consistent  en  un  exsudât  séro  et  fibrino-puru- 
lent  de  consistance  gélatineuse,  de  couleur  gris-jaunàtre  ou  légèrement  ver- 
ilàlre.    qui  baigne  les  régions  encéphaliques  sus-indiquées,  et  remonte  le  long 
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(les  ai-lores  vers  la  convexilô  du  cerveau.  Le  long-  de  ces  artères,  de  la  sylvienne 
el  de  ses  branches  notamment,  au  fond  des  sillons,  se  groupent  les  granula- 
tions spécifiques  plus  ou  moins  abondantes,  plus  ou  moins  volumineuses, 
isolées  ou  conglomt-rées.  Elles  baignent  dans  l'exsudal  qui  infiltre  la  pie-mère 
et  occupe  les  espaces  sous-arachnoidiens.  La  localisation  basilaire  des  ménin- 
gites tuberculeuses  mérite  d'être  opposée  à  celle  des  méningites  aiguës,  qui 
alTeclent  de  prét'éi-ence  la  l'ace  convexe  des  hémisphères.  De  là  vient  que  beau- 
coup d'auteurs,  les  auteurs  allemands  en  particulier,  ont  désigné  .souvent  la 
méningite  tuberculeuse  par  le  nom  de  méningite  basilaire. 

Granulations  tuberculeuses.  —  Les  granulations  tuberculeuses  se  distinguent 
le  pins  souwiit  à  picniicrc  vue.  Quelquefois,  il  faut,  pour  les  bien  voir,  décor- 
tiquer la  pie-mère  et  la  faire  llotter  dans  une  cuvette  d'eau  qui  la  débarrasse  de 
la  sérosité  louche  qui  les  masque.  On  aperçoit  alors  un  semis  de  tubercules 
miiutires  disséminés  le  long  des  artérioles  pie-uiériennes.  Ces  granulations 
les  entourent  ou  se  groupent  à  leur  bifurcation.  Isolées  les  unes  des  autres  ou 
plus  ou  moins  cohérentes,  elles  forment  des  amas  irréguliers  composés  de 
grains  inégaux,  des  grappes,  ou  des  plaques  plus  ou  moins  étendues  au  fond 
des  sillons  cérébraux.  La  grosseur  des  granulations  varie  d'une  région  à  une 
autre  et  dans  la  même  conglomération.  Elle  est  en  rapport  avec  l'âge  du 
tubercule,  de  même  que  la  couleur  et  la  consistance.  On  rencontre,  à  côté  d<' 
la  granulation  miliaire  demi-transparente  ou  grise,  la  granulation  blanchâtre  et 
opaque  et  les  tubercules  conglomérés  parfois  volumineux,  jaunâtres,  caséifiés  et 
ramollis  à  leur  centre.  On  trouve,  en  somme,  la  néoplasie  tuberculeuse  à  tous 
ses  degrés  et  avec  toutes  .ses  modalités  analomiques.  L'abondance  des  granu- 
lations varie  beaucoup;  quelquefois  elles  couvrent  d'un  semis  touffu  presque 
toute  la  surface  encéphalique:  habituellement  elles  se  localisent,  ainsi  que  nous 
l'avons  déjà  dit,  le  long  des  vaisseaux.  Dans  quehpies  cas,  à  la  vérité  plutôt 
exceptionnels,  les  granulations  sont  en  si  petit  nombre,  qu'il  faut  une  recherche 
très  attentive  et  très  approfondie  ])oui-  en  découvrir  (pielques-unes  sur  les 
replis  de  la  pie-mère,  f^orsque  les  tubercules  sont  rares  et  peu  développés,  les 
produits  infianimaloires  peuvent  néanmoins  être  très  abondants. 

L'e.xamen  microscopi<pu>  montre  que  les  granulations  jeunes  occupent  la 
gaine  lynqdialique  des  vaisseaux.  Ceux-ci  les  traversent  plus  ou  moins  excen- 
triquement,  et  leur  lumière  s'en  trouve  souvent  réirécie  et  parfois  obstruée. 
Il  est  aisé  de  révéliM-  dans  les  grauulaticms  les  bacilles  spécifiques  qui  les  ont 
déterminées.  La  localisation  péri-vasculaire  des  tubercules  méningés  inili(|ne 
très  explicitement  que  la  voie  sangunie  artérielle  est  la  voie  d'a|)port  ordinaire 
du  bacille  qui  se  fixe  dans  la  paroi  du  vaisseau  el  y  provoque  la  réaction  spé- 
cifique. 

D'a)irès  l'éroii('),  au  coulraire.  la  dissiMiiinalion  <le^  liacilles  se  ferait  par 
l'iulermédiaire  du  liq\iide  eéphalo-rachidieu  :  la  dispo-il  ion  des  exsudais  serai! 
indépendante  de  la  tlistribiition  vascnlaire  de  la  pie-uièrc  cl  corres|)oMdrail  au\ 
confiuents  sous-araclinoïdien-;. 

Le  bacille  de  Koch  esl  loin  de  se  décelei'  faeilenieul  dans  le  liipiide  eeplNilo- 
ra<hi(lieu  des  malades  alleinis  de  méningite  lubercuieuse.  Lexameu  microsco- 
juque  ne  suffit  généralenieiil  |)as.  Il  faut  recouriraux  inoculations  aux  animaux 
et  aux  cultures,  en  parlicnliei'  sur^-ang  gélose,  suivani   la  iihMlio.le  de  lie 
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et  Griffon (').  Grâce  à  ce  mode  de  culture,  ces  auteurs  ont  pu  déceler  la  pré- 
sence de  bacilles  de  Koch  dans  le  liquide  recueilli  par  ponction  lombaire  dans 
la  méningite  tuberculcuse(-).  Martini")  a  |)u.  d'autre  part,  chez  le  cobaye  et 
chez  le  lapin,  déterminer  des  méningites  tuberculeuses  expérimentales  en  injec- 
tant des  bacilles  de  la  tuberculose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Lésions  inflammatoires.  —  Il  ne  faut  évidemment  pas  opposer  d'une  façon 
absolue  les  lésions  inflammatoires  aux  granulations  tuberculeuses.  Les  unes  et 
les  autres  sont,  en  elïcl,  nous  le  verrons  plus  loin,  d'origine  bacillaire.  L'érup- 
tion granuleuse  peut  constituer  le  seul  mode  de  réaction  de  l'organe  atteint. 
Mais  elle  provoque  le  plus  souvent  en  même  temps  un  autre  mode  de  réaction, 
qui  aboutit  à  la  production  des  exsudats  fibrino-purulents.  Il  y  a,  il  est  vrai, 
des  degrés  dans  ces  lésions,  de  telle  sorte  qu'on  peut  passer  par  transitions 
insensibles  de  la  tuberculose  méningée  la  plus  pure  à  la  méningite  tubercu- 
leuse la  mieux  caractérisée.  Les  mêmes  remarques  s'appliquent,  on  le  sait  à 
la  tuberculose  pleurale,  péritonéale  et  articulaire.  Mais,  ainsi  que  nous  l'avons 
vu,  la  réaction  inflammatoire  n'est  pas  toujours  proportionnelle  à  l'abondance 
et  à  l'étendue  du  semis  granuleux,  et  les  produits  inflammatoires  peuvent  être 
très  abondants  dans  des  cas  où  les  granulations  sont  discrètes  et  rares.  Rilliet 
et  Barthez  admeltent  même  une  forme  analomo-]iathologique  de  méningite 
tuberculeuse  sans  granulations.  Les  produits  inflammatoires  existeraient  seuls, 
et  pourtant  leur  origine  tuberculeuse  serait  nettement  démontrée  par  l'infection 
viscérale  tuberculeuse  révélée  à  l'autopsie.  Il  est  probable  que  cette  forme 
n'-pond  simplement  à  des  cas  où  les  granulations  étaient  assez  rares,  pour  que 
leur  recherche  ait  pu  être  tout  à  fait  infructueuse  sur  la  table  d'autopsie.  Peut- 
être  faut-il  aussi  compter  avec  la  possibilité  d'une  méningite  survenue  chez  un 
tuberculeux,  mais  due  à  des  microbes  d'infection  secondaire. 

L'exsudat,  dans  la  méningite  tuberculeuse,  a  les  caractères  ordinaires  des 
suppurations  dues  à  l'inflammation  spécifique  produite  par  le  bacille  tubercu- 
leux seul.  Il  n'est  pas  franchement  purulent;  c'est  une  sérosité  plus  ou  moins 
louche  suivant  la  quantité  des  leucocytes  qu'elle  tient  en  suspension,  contenant 
des  flocons  et  des  amas  librineux  jaunâtres.  Ces  dépôts  fibrineux  recouvrent  la 
pie-mère  d'une  couche  poisseuse,  d'où  partent  des  trabécules  divergents  et  des 
lames,  qui  cloisonnent  irrégulièrement  l'espace  sous-arachuoidicn,  établissent 
de  molles  adhérences  entre  les  ciivonvolutions,  et  recouvrent  d'un  manchon 
plus  ou  moins  épais  les  rameaux  de  l'artère  sylvienne,  les  origines  des  nerfs 
crâniens,  le  chiasma  optique,  la  protubérance  et  le  bull)e.  L'exsudat  qui  occupe 
les  régions  déclives  est  en  quantité  variable,  ordinairement  faible  (10  à  iO  gram- 
mes). Il  laisse  déposer  de  nombreux  leucocytes.  Abstraction  faite  du  bacille 
tuberculeux,  les  cultures  et  les  examens  microscopiques  n'y  révèlent  aucun 
autre  microl)e.  C'est  donc  indubitablement  à  l'action  du  bacille  tuberculeux 
lui-même  qu'il  faut  attribuer  la  production  de  ces  produits  inflammatoires  et 
non,   comme  on  pourrait  le  supposer,  à  une  infection  secondaire. 

La  pie-mère  se  montre  toujours  altérée  :  elle  est  épaissie,  congestionnée  el 
œdématiée.  Elle  peut  adhérer  à  la  substance  cérébrale  par  des  adhérences 
molles.  Il  existe  aiissi  fréquemment  des  opacités  de  l'aracbno'ide. 

Lésions  vasculaires.  —  Les  artères  et  les  artérioles  de  la  pie-mère,  par  suite 
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de  réi-ii])lion  granuleuse  survenue  le  long  do  leur  paroi,  sont  le  siège  d'altéra- 
lioiis  secondaires  qui  jonont  un  rôle  important  dans  la  palhogénic  des  accidents 
niorbitles.  D'après  Weinlrand  ('),  les  symptômes  en  foyer  delà  méningite  tuber- 
culeuse seraient  dus  à  des  lésions  localisées  d'endarlérite,  nullement  spéciales 
à  la  tuberculose,  mais  analogues  à  celles  (pie  l'on  rencontre  dans  la  syphilis  et 
autres  processus  inllammatoires  chroniques.  Les  vaisseaux  présentent  non 
seulement  de  la  périarlérite,  mais  encore  de  Icndartérite.  Il  en  peut  résulter  la 
coagulation  du  sang  dans  certaines  artères  et  l'oblitération  de  leur  lumière.  Ces 
thromboses  artérielles  sont  fréquentes  au' niveau  des  petites  artères;  mais  on 
lésa  signalées  sur  des  artères  de  plus  gros  calibre,  par  exemple  la  céi'(''l(elleuse 
supérieure  (Troisier),  la  cérébelleuse  inférieure  (Hayem).  Les  oblitérations 
vasculaires  déterminent  à  leur  tour  des  lésions  secondaires  dans  le  territoire 
cérébral  des  vaisseaux  lésés.  D'ailleurs,  c'est  aux  troubles  de  la  circulation 
produits  par  la  compression  des  vaisseaux  et  par  leins  altérations  inllamma- 
toires, ([u'il  faut  rapporter,  au  moins  pour  une  grande  part,  l'œdème  et  la 
congestion  pie-mériennes,  la  stase  veineuse  <^t  aussi  diverses  altérations  encé- 
phaliqu(>s  qu'il  nous  faut  maintenant  signaler. 

Lésions  encéphaliques.  —  L'écorcc  cérébrale  subit  d'une  manière  évidente 
le  contre-coup  de  l'inllammation  méningée  et  des  lésions  vasculaires.  Il  n'est 
pas  rare  de  voir  la  iiie-mère  entraîner  avec  elle,  lorsqu'on  la  détache  du  cer- 
veau, une  couche  superiiciellc  de  substance  cérébrale  ramollie.  Ce  seul  fait 
témoigne  immédiatement  de  la  présence  d'une  encéphalite  concomitante.  11 
existe  des  adhérences,  déjà  signalées  plus  haut,  entre  la  pie-mère  et  l'écorcc 
cérébrale;  elles  rappellent  de  loin  ce  que  l'on  constate  dans  la  paralysie  géné- 
rale. La  zone  superficielle  de  Fécorce  cérébrale  est  souvent  œilémaliée  et  légère- 
ment ramollie,  surtout  dans  les  régions  qui  avoisinent  les  points  où  prédominent 
rinllammalion  spécifique  et  l'infiltration  méningée.  La  substance  grise  est  plus 
colorée  que  normalement;  ses  capillaires  étant  gorgés  de  sang,  elle  est  parfois 
le  siège  d'un  ])i(|uelé  accentué.  Mais  l'inflammation  ne  reste  pas  ainsi  limitée; 
elle  se  dilfnse  an  point  que,  dans  de  grandes  étendues,  on  ])eut  constater  des 
lésions  cérébrales,  bien  décrites  jiar  Ilayem,  caracléi-isées  par  la  prolifération 
de  la  trame  névroglique.  C'est  là  un  processus  qui  mérite  le  nom  tren((-|ilialitc 
subaignë  interstitielle  et  liyperplasti([ue. 

On  rencontre  encore  tl'aulres  lésions  énarses  et  profondes  de  la  sulistance 
cérébrale,  signalées  pai'  Uendii,  spécialemenl  en  ia|i|iorl  a\cc  les  llironiboses 
vasculaires.  Ce  sont  des  foyers  de  lamollissemeiit  el  des  îlots  d'Iu'uKjrragie 
capillaire. 

Les  foyers  de  ranlolli^sel^enl.  surloul  rri''ipielils  dans  le  corps  sji-ic'el  les 
pédoncules,  se  prés(Mitenl  sous  l'orme  de  noyaux  blanc  grisàli'c  ou  jaunâtres, 
plus  ou  moins  déchi([uelés,  de  substance  cérébrale  ramollie  el  assez  diflluente 
pour  qu'un  file!  d'caii  sullise  à  la  désagréger.  Aiilonr  <le  ces  noyaux,  la  pulpe 
cérébrale  est  nn)ius  consislanle  et  ofl're  parfois  un  picpieté  hémorragiipie.  Ce 
son!  là  d(>  vrais  foyers  de  nécrobiose,  conqiaraliles  à  ceux  qui  soid  consécutifs 
à  remboli(>  cérébrale  ou  à  la  I  hroinliosr.  Ils  son!  la  coiisécpicnce  des  oblitéra- 
tions vasculaires. 

Les  îlots  d'hémorragie  capillaire  se  nionlicnl  isolés  ou  ac-conqiagru'nl  les 
foyers  de   ramollisseinenl.    Dans    ce   ilerniei-  cas,    ils   ]iaraisseiit   résulter  de   la 
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fluxion  collatérale  qui  a  succédé  à  la  thrombose  vasculaire.  Leur  mécanisme 
est  sans  doute  le  même  que  celui  des  foyers  apoplectiques  d'origine  embolique, 
et  de  fait,  on  rencontre  parfois  de  véritables  noyaux  apoplectiques.  Mais  le  plus 
souvent,  il  s'agit  simplement  de  petites  hémorragies  punctiformes  dans  la  gaine 
lymphatique  des  artérioles  (apoplexie  capillaire  de  Cruveilhier).  Cette  lésion, 
rare  dans  la  substance  blanche, "se  rencontre  dans  les  circonvolutions  voisines 
des  zones  inflammatoires.  Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  de  trouver  des  collec- 
tions hémati([ues  qu'on  puisse  qualifier  d  hémorragies  cérébrales. 

Hydrocéphalie.  —  La  méningite  tuberculeuse  s'accompagne,  d'une  l'açon  à 
peu  près  constante,  d'une  abondante  exsudation  qui  distend  les  ventricules 
cérébraux,  comprime  progressivement  l'encéphale  et  contribue,  suivant  toute 
apparence,  à  déterminer  l'anéantissement  fonctionnel  de  l'organe,  c'est-à-dire 
le  coma  (jui  termine  la  maladie.  Nous  avons  dit  quelle  inqiorlame  les  anciens 
médecins  atlacliaient  à  cet  exsudai.  Ils  n'avaient  vu  que  lui  cl  lui  attribuaient 
la  [iroduclidn  de  tous  les  symptômes  méningitiques.  La  méningite  n'existait 
|)as  encore;  la  maladie  était  considérée  comme  une  hydroc(''phalie  aiguë.  On 
sait  aujourd'hui  que,  dans  certains  cas,  il  est  vrai  exceplionnels,  la  méningile 
tuberculeuse  peut  exister  avec  tous  ses  symptômes  habituels  et  parcourir  toutes 
les  phases  de  son  évolution  sans  que  l'autopsie  révèle  rhydrocéphalie.  Son  exis- 
tence esl  cependant  la  règle. 

L'exsudat  est  constitué  par  un  liquide  dont  la  quanlilé  varie  d'ordinaire  de 
cinquante  à  cent  grammes.  Ce  liquide  est  limpide  ou  plus  ou  moins  louche, 
lloconneux.  Il  tieni  en  suspension  des  leucocytes  et  des  cellules  épendymaires 
desquamées.  Alcalin  el  très  légèrement  albumineux,  il  diffère  nettement,  par  sa 
composition  chimique  (proportion  différente  des  sels  de  potassium  el  de 
.sodium),  du  sérum  sanguin  et  du  liquide  sous-arachnoïdien  normal.  Il  paraît 
donc  bien  être  le  résidtat  dune  inflammation  exsudai ive  propagée  aux  plexus 
choroïdes  et  à  la  membrane  épendymaire  des  ventricules.  Les  plexus  choro'ides 
sont  parfois  le  siège  de  granulations  tuberculeuses.  Quant  à  la  membrane 
épendymaire,  elle  présente,  à  la  surface  des  .")''  et  ¥  ventricules  et  des  ventri- 
cules latéraux,  des  signes  manifestes  d'inflammation;  elle  est  rouge,  opaque, 
ftigueuse,  chagrinée,  granuleuse.  L'état  granuleux  est  dû  à  de  nombreuses 
saillies  [)apillaires  plus  un  moins  coufluenles  qui  hérissent  la  surface  de  la 
membrane;  elles  abondent  surtout  au  niveau  des  couches  opli(|ues  et  des  corps 
striés.  La  membrane  peut  être  épaissie  el  ]>liis  résistante;  d'autres  fois  elle  esl 
ramollie.  Les  recherches  d'Ophids(')  et  de  \\'albaum(-)  onl  montré  (pi'on  peut  y 
rencontrer  lies  lubercules  superficiels  ou  profonds,  dans  lesfiuels  le  bacille  de 
Ivoch  est  facile  à  déceler.  Il  n'est  pas  rare  dr  Irouver,  à  l'autopsie,  le  ramol- 
li>sement  du  corps  calleux,  du  Irigone,  du  scplum  lucidum;  ces  organes  sont 
Iransformés  en  une  pulpe  irémeuse  el  difllueute,  luie  véritable  bouillie.  Celte 
altération  doit-elle  être  rapportée  à  une  sorte  d'imbibition  et  de  macération  de 
la  substance  nerveuse  ou  bien  relève-t-elle  d'une  réaction  d  (U'dre  inflammatoire? 
C'est  là  un  point  qui  n'est  pas  indisculablement  élucidé. 

L'exsudat,  lorsqu'il  esl  très  abondant,  distend  les  \enlricules  el  aplatit  les 
circonvolutions  contre  la  voftie  crânienne. 

D'après  la  composition  chimiijue  du  licpiide  exsudé,  el  d'après  l'aspect  de 
lépendynu',   il  y  a  lieu  d'admettre  (pie  rhydrocéphalie  résulte  ]irincipalenient 
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lie  la  |):irliii|)alion  inllammaloiro  de  la  niomljrane  ('•pondymairc.  de  la  toilo  rho- 
l'oïdicmic  cl  dos  plexus  ehoroïdes. 

Lésions  de  la  moelle.  —  On  sait,  surlout  depuis  les  travaux  de  Liouville('), 
(]ue  la  luberculose  spinale  eoexiste  souvent  avec  la  tuberculose  encéphalique. 
Edlinger  a  trouvé  des  lésions  tuberculeuses  des  méninges  et  même  des  racines 
larhidiennes.  dans  les  cas  où  la  méningite  se  bornait,  en  appan^nce.  à  l'encé- 
phale (*).  On  rencontre  alors  à  la  surface  de  la  pie-mère  et  de  l'arachnoïde  spi- 
nales des  granulations  disséminées  ou  confluentes.  En  même  temps  une  sérosité 
louche  distend  la  cavilé  arachnoïdienne.  Les  granulations  peuvent  se  rencon- 
trer dans  toutes  les  régions  de  l'axe  spinal,  mais  elles  siègent  de  préférence  au 
voisinage  des  sillons  longitudinaux  et  notamment  du  sillon  postérieur.  Elles 
peuvent  exister,  accolées  aux  vaisseaux  méningés,  dans  la  profondeur  des  sil- 
lons. La  substance  médullaire  présente  aussi,  au  voisinage  des  granulalions, 
des  lésions  comparables  à  celles  de  l'encéphale. 

Complications  anatomo-pathoîogiques.  —  L'hémorragie  céréln-ale  et  l'hémor- 
ragie iiiéningi'c  onl  l'Ié  signah-es  dans  la  méningite  lulierculeuse;  mais  ce  sont 

des  complications  1res  rares.  Il  n'est  pas  fréquent   i plus  de  constater  de  la 

pachyméningile  tulierculeuse,  consistant  en  un  éiiaississement  de  la  dure-mère 
et  en  fausses  niemliranes  librineuses  avec  granulations  tuberculeuses  dissémi- 
nées à  sa  surface. 

Variétés  anatomo-pathologiques.  —  La  nn-ningite  tuberculeuse,  dont  le  siège 
ordinaire  est  la  base  de  leiMépliale,  peut  ([uelquefois  prédominer  à  la  convexité. 
Elle  peut  aussi,  au  lieu  de  présenter  des  lésions  éparses  et  diffuses,  être  circon- 
scrite et  localisée  à  certaines  zones  de  la  surface  encéphalique.  Elle  se  présente 
alors  sous  forme  de  plaques  olïrant  la  double  lésion  caractéristique  :  granu- 
lations et  produits  inflammatoires  fibrino-purulents  :  seulement  granulie  et 
inflammation  suppurative  sont  limitées  et  circonscrites.  De  telles  plaques  de 
méningite  tulierculeuse  ont  été  rencontrées  au  niveau  du  lobule  paracentral 
(Souques  et  J.-B.  Charcol),  au  niveau  des  circonvolutions  fronlo-pariétales 
ascendantes  gauches  (observation  de  J.  B.  Charcot  et  (j.  Brouardel). 

De  gros  tubercules  cérébraux  peuvent  déterminer  une  réaction  inllaiinnatoire 
toute  locale,  d'où  résulte  une  \ariété  de  méningite  en  foyers.  C'.cdte  forme, 
mixte  au  point  de  vue  anafomo-palhologique,  donne  lieu  à  un  syndrome  cli- 
nic{ue  mixte  comme  elle,  qui  em[>runte  ses  signes  au  tableau  iliiii(pir  de  la 
méningite  tuberculeuse  et  à  celui  des  tumeurs  encéphaliques. 

Nous  ne  faisons  que  rappeler  ici  la  granulie  méningée  et  le  lubercnli'  méningé. 
dont  la  description  nosologiquc  relève,  pour  la  première,  de  la  tuberculose 
aiguë,  et  pour  l(>  second,  des  tumeurs  cérébrales. 

Lésions  oculaires.  —  Les  rapjiorls  anatoniiques  (|ni  uiii'-'-enI  I  leil  à  I  a]i]iMreil 
encéphalique  rendent  rouqile  di-  la  fréfpieiice  dev  allcialinii-  du  Inud  <le  I  u-il 
(Bouchut).  Ces  altérations  cousistent.  d'une  jiart.  en  cougestion  des  vaisseaux 
rétiniens  et  infdtration  (cdénuitense  de  la  papille,  et  d'autre  pari,  en  tubercules 
choroidiens. 

Lésions  concomitantes  des  autres  organes.  —  A  l'autopsie  d'un  individu 
ayant  suc<'()nilié  à  la  uu'-uingili'  t  id)erculeu>e.  il  e-t  alisolumeni  exceptionnel 
de  ne  rencontrer,  à  un  examen  minutieux  et  a]iprof(indi  de  tous  les  viscères. 
aucune  lésion  tubeiTiileus(>  aciuclle  ou  aucicnue.  Dans  limmeiise  inajorit<''  des 
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cas,  on  trouve  des  lésions  pulmonaires  (loi  de  Louis),  limitées  ou  étendues, 
éteintes  ou  en  activité.  On  trouve  fréquemment,  comme  coïncidences,  la  tuber- 
culose des  séreuses  (péritoine,  plèvre,  péricarde),  des  gang^lions  mésenlériques 
el  du  médiaslin,  de  l'intestin,  du  l'oie,  de  la  rate,  des  reins,  des  capsules  sui'ré- 
nales,  du  thymus,  etc. 

SYMPTOKATOLOGIE 

Tout  ce  ([ue  nous  savons  de  la  variabilité  du  siège,  de  l'étendue  et  de  l'in- 
tensité des  lésions  méningées  el  des  altérations  encéphaliques  qu'elles  entraî- 
nent dans  la  méningite  tuberculeuse,  peut  déjà  faire  prévoir  la  variabilité  de 
l'évolution  clinique  de  la  maladie. 

D'une  manière  générale,  l'aircclion  s'annonce  par  un  certain  nombre  de  pro- 
dromes le  plus  souvent  très  vagues.  Cependant  certains  symptômes  traduisent 
pai-fois  dès  le  <lébul  l'étal  de  soutrrance  de  l'encéphale.  La  période  prodro- 
mique  se  prolonge  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  jusqu'au  jour  où  un 
ensemble  tout  à  fait  net  de  symptômes  vient  révéler  la  maladie  confirmée.  A 
partir  de  ce  moment,  le  tableau  clinique  se  déroule,  en  oITrant  de  nombreuses 
\arii'-lès  dans  la  nature,  le  nombre,  le  degré  d'intensité  et  le  mode  d'enchaîne- 
ment de  ses  symptômes.  Cette  variabilité  en  rend  le  groupement  assez  difficile. 
Pourtant  on  s'accorde  à  reconnaître  à  la  maladie  deux  grandes  périodes  :  la 
première  ou  période  d'cxcitatinn.  ainsi  dénommée  parce  que  les  symptômes  qui 
s'v  révèlent  semblent  résulter,  pour  la  plupart,  de  l'irritation  de  la  substance 
rérélirale  et  des  nerfs  crâniens;  la  seconde  ou  période  de  dépression,  désignée 
ainsi  parce  que  les  phénomènes  paralytiques  et  comateux  qui  y  prédominent 
paraissent  être  dus  à  la  suppression  des  incitations  nerveuses  encéphaliques. 
Ces  deux  périodes  se  suivent  l'une  l'autre,  de  telle  sorte  que  les  .symptômes 
qui  caractérisent  chacune  d'elles  s'entremêlent  dans  une  période  moyenne  de 
transition,  que  Jaccoud  a  distinguée  sous  le  nom  de  période  d'oscillalion.  Au 
total,  rpialre  périodes  :  période  prodromique,  période  d'excitation,  période  d'os- 
cillalion, période  de  dépression.  Cette  division,  évidemment  schématique, 
ré])ond  cependant  assez  exactement  aux  faits  cliniques. 

Les  synqilômes  d'excitation  cérébrale  sont  dus  à  l'irritation  de  l'écorce  céré- 
brale et  des  origines  nerveuses  par  l'intlammation  méningée.  Ces  troubles  sont 
de  plusieurs  ordres  :  les  uns  traduisent  la  souffrance  générale  de  l'encéphale, 
d'autres  proviennent  des  altérations  locales  de  certains  centres  corticaux  ou  de 
certains  nerfs  crâniens.  Chaque  cas  de  méningite  tuberculeuse  présente  donc 
une  physionomie  clinique  spéciale,  en  rapport  principalement  avec  la  détermi- 
nation topographique  des  lésions.  On  sait  que  la  localisation  des  altérations 
constitue,  dans  l'encéphale,  le  l'aclenr  prédominant  des  réactions  cliniques  de 
cet  organe.  Landouzy.  puis  Rendu  ont  fait  voir  que  cette  formule  est  parfaite- 
ment applicable  à  la  méningite  tuberculeuse. 

Période  prodromique.  —  L'iiivasion  de  la  méningite  tuberculeuse  n'est  pas 
brusque.  Elle  est  précédée,  avons-nous  dit.  d'une  période  prodromique  qui 
nuiiKpie  rarement.  Si  elle  ne  figure  guère  sur  les  oljservations  cHniques  prises 
à  l'hôpital,  cela  tient  aux  conditions  dans  lesquelles  on  y  observe  les  malades. 
En  ville,  il  est  plus  facile  de  mettre  en  évidence  les  divers  troubles  qui  lui 
appartiennent  et  qui,  chez  les  enfants,  ne  manquent  pas  d'éveiller  précocement 
l'attenlion  et  la   .sollicitude  des    parents.  Ces   signes   prémonitoires,   qui    per- 
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nieltonl  de  soupijonncr  le  tléveloppemcMit  prochain  de  la  raéningile  lui)ercu- 
leiise,  sont  de  divers  ordres.  Les  uns  sont  sous  la  dépendance  de  la  luljereulose 
primitive  latente  d'un  organe  quelconque  (poumons,  intestins,  etc.);  les  autres 
relèvent  de  la  tuberculose  méningée  débutante.  Les  premiers  indiquent  seule- 
ment un  certain  é(at  de  maladie  vague,  dont  on  ne  peut  pas  saisir  clairement 
l'origine.  Ce  sont  des  troubles  banaux  :  perle  de  l'appétit,  malaises  digestifs, 
|ihénomènes  douloureux  vagues  dans  le  thorax  et  les  membres,  asthénie, 
émaciation  sans  cause  connue.  L'enfant  devient  pâle,  il  maigrit  et  dépérit,  a  de 
temps  en  temps  un  peu  de  fièvre.  La  cause  de  cet  état  maladif  reste  obsctn-e  ou 
cachée:  c'est  cependant  l'indice  dune  lubcri-ulose  latenle,  à  laquelle  peut  suc- 
céder la  méningite.  Les  seconds,  en  raison  de  leur  nature,  attirent  l'attention 
sur  l'étal  cérébral  de  l'enfant.  Telles  sont  les  modifications  de  l'état  mental 
(aspect  triste  ou  grognon,  abattement  et  nonchalance,  tendance  à  lisolemenl 
ou  au  silence,  irascibilité,  mauvaise  humeur,  inquiétude  générale,  difficulté  à 
lixer  l'aLtenlion,  manque  de  logique,  exagération  de  l'affectivité  ef  de  l'émoli- 
vité,  larmes  sans  motifs,  diminution  de  rintelligence  et  de  la  mémoire  chez 
l'adulte,  etc.);  les  troulilcs  du  sommeil  (insomnie,  agitation,  cauchemars);  les 
troubles  iiioleurs  (secousses  musculaires,  mâchonnement,  grincements  de 
dents);  le  mal  de  tète;  les  vomissements  sans  cause  appréciable,  et  enfin  la 
fièvre.  L'existence  de  la  fièvre  dans  la  période  prodromique  de  la  méningite 
tuberculeuse  n'est  pas,  il  est  vrai,  admise  par  tous  les  auteurs.  Robert  Whytt 
l'avait  signalée;  Folhergiil,  Rilliet  et  Rarlhez  la  nient.  Archainl>ault,  au  con- 
traire, affirme  qu'il  existe  parfois  de  légers  mouvements  fébriles,  qui  se  tra- 
duisent par  l'accélération  du  pouls  et  l'élévation  de  la  température.  Il  faut  les 
rechercher  avec  soin  ;  les  accès  surviennent  le  soir  el  sont  d'autant  plus  accusés 
([ue  la  période  prodromique  est  plus  avancée. 

Les  troubles  de  celle  période  peuvent  précéder  de  quelipu-s  jours  ou  de 
quelques  semaines,  voire  même  de  plusieurs  mois,  l'explosion  de  la  maladie. 
Ils  peuvent  aller  en  s'accentuant  et  en  se  multipliant,  mais  ils  peuvent  aussi 
s'atténuer  et  disparaître  successivement  à  plusieurs  reprises  et  donner  ainsi 
le  change  sur  leur  grave  signification. 

Période  d'excitation.  —  Le  début  de  la  maladie  confirmée  est  marqué  par 
l'invasion  de  la  lièvre  et  jiar  l'apparition  des  trois  symptômes  principaux,  dont 
la  réunion  est,  en  raison  de  son  importance  fondamentale  dans  le  talile.ui 
clinique,  depuis  longlemps  qualifiée  de  irépicd  méninfiilique.  Ces  trois  syinplù- 
mes  sont  :  la  céphalalgie,  les  vomissements,  la  conslipalion.  Successivement  se 
développe,  |)endant  la  première  période  de  la  maladie,  toute  une  série  de 
symptômes,  dont  les  plus  fréipienis  et  les  plus  significatifs  sont  ;  la  raideur  de 
la  nuipie  et  les  contractures  diverses,  les  convulsions  partielles  ciu  t;('Miéiaiisées, 
les  troubles  oculaires  (pliotopiioiiie,  sirabisme,  etc.),  les  troubles  inlelieel  uels. 
Nous  allons  jiasser  en  i-evue  toutes  ces  manifestations  syiii|)touiatii|ues. 

La  c(''iilialtilgie  est  souvent,  nous  l'avons  vu,  un  symplônie  piodronuipu'. 
Elle  va  en  s'exagérant  au  fur  et  à  mesure  ([ue  la  maladie  se  confirme.  Ses 
caractères  sont  les  suivants  :  elle  est  très  intcMise,  lancinante  ou  gravative, 
continue  avec  des  paroxysmes;  elle  peut  arracher  des  plaintes  ou  des  <  ris  au 
malade,  (pii  porte  instinctivement  les  mains  î\  son  front.  Ce  geste  significatif, 
joint  aux  cris,  suffit  à  faire  connaître  celle  douleur  de  tète  chez  les  jeunes  enfants. 
Sans  localisation  s])éciale,  |)iiilôl  diil'use,  la  cé])halaigie  est  exagérée  par  le 
liruit.  pal' la    huuière.  par  les  lUDUveuienls  de  la   tèle.  .\ussi  l'eiilaiil   qui  en  e>t 
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atteint  simpniiente  au  moindro  bruit,  évite  les  raresses  qu'on  lui  prodigue, 
tient  les  yeux  lermés  et  se  eaehe  la  tète  sous  ses  draps  ou  dans  son  oreiller. 
La  céphalalgie  relève  sans  doute  ici.  comme  dans  la  pln]iart  des  maladies 
crânio-encéphaliques,  des  lésions  méningées.  La  substance  céréln-ale  est  insen- 
sible, tandis  (jue  les  méninges  olTrent  au  contraire  une  grande  sensibilité.  C'est 
donc  à  leurs  altérations  fluxionnaircs  ou  iiillammatoires  fpi'il  faut  attribuer 
ce  genre  de  douleur. 

Les  vomisiiemcnis  font  rarement  défaut:  ils  présentent  certains  caractères 
particuliers.  Sans  doute  ils  peuvent  être  alimentaires  et  survenir  après  les 
lepas  ou  après  ingestion  de  boissons.  Mais  souvent  ils  surviennent  en  dehors 
do  la  réplétion  stomacale,  à  jeun,  à  la  suite  d'un  mouvement,  lorsque  le 
malade  se  lève  ou  s'assoit.  Ils  sont  faciles  et  s'effectuent  sans  nausée  et  sans 
elTort,  par  fusées.  Ils  représentent  une  sorte  de  régurgitation.  Ils  sont 
muco-bilieux  ou  bilieux.  Ces  caractères,  qui  se  retrouvent  dans  les  vomisse- 
ments survenant  au  cours  de  diverses  aiTections  encéphaliques,  les  ont  fait 
distinguer  sous  le  nom  de  vomissements  méningitiqucs  ou  cérébraux.  Us 
sont  plus  on  moins  fréquents,  se  reproduisent  d'habitude  à  intervalles  assez 
espacés,  mais  parfois  aussi  se  succèdent  comme  des  vomissements  incoercibles. 
Au  bout  de  quelques  jours  ils  diminuent  et  cessent;  il  est  rare  de  les  voir 
persister  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie.  Mais  après  qu'ils  ont  disparu, 
on  les  voit  quelquefois  reparaître  vers  la  fin  de  l'évolution  morbide.  On  suppose 
que  ces  vomissements  sont  dus  à  l'irritation  des  origines  du  nerf  pneumo- 
gastrique. 

D'après  Hcrtor  qui  a  analysé  les  divers  .symptômes  observés  dans  vingt-quatre 
cas  de  méningite  tuberculeuse  chez  des  enfants,  dont  quinze  avec  autopsie,  les 
vomissements  seraient  un  des  phénomènes  qui  manquent  le  plus  rarement.  Il  l'a 
rencontré  dix-neuf  fois  sur  vingt-quatre,  dont  quatorze  fois  comme  symptôme 
initial('). 

La  constipxiion  est  la  règle  dans  la  méningite,  Herter  ne  l'a  cependant  ren- 
contrée qu'onze  fois  sur  vingt-quatre  cas  chez  l'enfant.  Elle  existe  dès  le  début 
de  la  maladie;  on  l'a  môme  signalée  comme  phénomène  prodromique.  Elle  fait 
contraste  avec  les  vomissements,  au  point  de  vue  de  l'hypothèse  d'un  trouble 
digestif  simple.  Elle  est  remarquablement  opiniâtre  et  résiste  très  souvent  aux 
purgatifs  même  les  plus  énergiques.  Lorsque  la  méningite  tuberculeuse  éclate 
au  cours  de  l'entérite  tuberculeuse,  on  peut,  quoique  le  fait  soit  loin  d'être 
constant,  être  frappé  de  voir  le  llux  diarrhéique  remplacé  brusquement  par 
lie  la  constipation  (Herter).  La  pathogénie  de  la  constipation  dans  les  méningites 
est  mal  connue.  Est-elle  due  à  la  contracture  des  sphincters  anaux  ou  bien  esl- 
elle  sous  la  dépendance  d'une  parésie  intestinale  ou  d'un  arrêt  des  sécrétions  de 
l'intestin  survenu  par  suite  des  altérations  du  pneumogastrique?  C'est  un 
point  qui  n'est  pas  encore  nettement  élucidé. 

Au  début,  le  ventre  est  normal,  puis  progressivement  il  s'aplatit  el  la  consti- 
pation s'accompagne  d'une  rétraction  très  prononcée  de  la  paroi  abdominale. 
11  en  résulte  une  dépression  ovale  encadrée  par  la  saillie  de  la  cage  tho- 
racique  et  des  os  iliaques,  qui  réalise  assez  bien  la  forme  d'un  bassin  ou  d'un 
bateau.  De  là  vient  qu'on  désigne  souvent  l'abdomen  ainsi  rétracté  et  excavé 
sous  le  nom  de  ventre  en  bateau.  Ce  symptôme  est  probal)iement  dû  à  l'affais- 
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semenl  de  la  nias^io  inloslinale,  à  labsoiice  do  la  sécrétion  i^azeiisc  do  l'iidoslin 
el  en  mémo  ienips  à  la  contraotion  loni(|uo  dos  Tnusoles  abdominaux.  Il 
s'allonuo  ou  cesse  vers  la  fin  do  la  inaladio.  Ilorlor  l'a  ronconiré  quinze  l'ois  sui' 
vingt-quatre  cas  chez  l'onfanl. 

La  fii''vri'  man|uo  lo  doliul  di'  la  nialadi<'  :  la  lompérature  est  généralonionl, 
modérée;  elle  atteint  58"  et  59",  ne  dépassant  qu'exceptionnellement  59", 5.  Pen- 
dant toute  la  première  période,  la  température  oscille  entre  ces  chiffres.  Elle 
est  rémittente  et  ofTre  une  exaspération  vespérale  le  plus  souvent,  bien  que  le 
contraire  soit  également  possible.  Elle  n'est  d'ailleurs  point  régulière,  mais 
subit,  au  contraire,  d'une  heure  à  une  autre,  des  oscillations  remarquables.  Il 
est  ordinaire  de  la  voir  s'abaisser  progressivement,  et  redevenir  normale  ou 
presque  normale  vers  la  fin  de  la  maladie,  pour  se  relever  ensuite  brusquement 
aux  approches  de  la  mort  et  atteindre  pondant  l'agonie  la  température  culmi- 
nante de  ■i0",5,  -41"  et  plus. 

Les  modifications  du  pouls  sont  loin  d'être  corrélatives  de  celles  de  la  tempé- 
rature. yVccéléré  pendant  la  période  fébrile  (lllO,  l'jO  pulsations.)  il  se  ralentit 
lorsque  la  température  s'abaisse  à  la  seconde  période  (\c  la  maladie.  11  tombe  à 
60,  50,  iO  jiulsations  et  on  mémo  temps  il  devient  généralement  inégal  et  irrégu- 
lier, présentant  de  \érilables  inlermiltences.  Comme  la  tom|)éralure  est  restée, 
malgré  tout,  au-dessus  de  la  normale,  il  en  résulte  une  dissociation  dos  t\cu\ 
grands  signes  de  la  fièvre,  température  et  jiouls.  La  température  est  anor- 
male par  son  élévation  et  le  pouls  anormal  par  son  abaissement.  La  fièvre, 
dans  ces  conditions,  mérite  bien  le  nom  qui  lui  est  donné  de  fièvre  dissociée. 
Lorsque,  vers  la  fin  de  la  vie.  la  température  s'élève,  le  pouls,  de  ralenti  qu'il 
était,  devient  accéléré  et  petit,  et  cesse  aussi  d'être  irrégulicr.  Son  accélération, 
qui  est  souvent  considérable  (120,  140,  100  |)ulsations  même),  marque,  avec 
l'exagération  des  troubles  respiratoires  dont  nous  parlerons  plus  loin,  la  phase 
terminale,  agonique,  de  la  maladie.  C'est  donc  un  phénomène  qui  ne  survient 
que  dans  les  dernières  heures  ou  dans  les  deux  ou  trois  derniers  jours  qui  pré- 
cèdent la  mort.  On  suppose  avec  une  certaine  vraisemblance  que  le  ralentisse- 
ment du  pouls  pendant  la  période  initiale  est  due  à  l'irrilalion  du  ]>neumo- 
gastrique  et  (pie  son  accélération  pendant  la  |i('Tiodo  terminale  est  diu^  à  la 
paralysie  de  ce  nerf.  Quoi  ([u'il  en  soit,  il  im|)orto  de  faire  ressortir  ([uo  la  tem- 
pérature comme  le  pouls  se  font  ici  remarquer  par  leur  irrégularil(''.  Ils 
varient  dans  de  fortes  limites,  non  seulomoni  du  matin  au  soir,  mais  encore 
parfois  d'une  heure  à  l'autre.  On  a  signalé,  à  titre  exceptionnel,  des  cas  <!<• 
méningite  tuborculoiiso  ipii  se  sont  accompagnes  d'hypothermie  (50".  55", 
et  même  51"). 

Outre  la  Iriailo  synqilomaliqiie  i-i-dossus  (h'-crilo,  la  p(''riodo  inilialo  do  la 
méningilo  lulioi'culouse  conquiMnl  un  iionibro  assez  considérable  de  sympb'imos 
([ue  nous  allons  passer  en  reviH\ 

L'aspect  du  malade  et  sa  pliysiononiio  sdul  Iros  inq)(>rlanls  à  obsoi'ver,  car 
ils  oflVent  sou\ont,  à  picniiore  vue,  des  Irails  i  araolérisliques.  La  physionoinio 
et  le  regard  ont  une  <'xprossion  romarcpiablo  d'ininiobililé  et  do  lixité,  d  l'Imi- 
noment  ou  d'iKjslilito.  Lo  petit  niahulo  se  lient  couché  de  [)rélV'ronco  >nr  un 
côté,  et  tourne  h'  dos  à  la  hiiiiioi-o;  il  s'onl'nnil  la  lob?  sous  ses  ciiu\ ci-liu'os  ou 
la  cache  dans  son  oreiller.  Il  se  ralaliiio  on  (pichpu"  sorte  sur  lui-inênio  on  th'- 
(diissant  les  cuisses  et  les  jambes,  ramonani  les  genou.x  vers  son  nuMilon,  dans 
la  position  dit(^  «  on  oliicn  <lo  fusil  ». 
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Toute  incilalion  venue  de  l'extérieur  lui  répuj^ne  :  il  l'aul  quelque  insistance- 
pour  vaincre  sa  torpeur.  Sa  parole  est  brève,  inégale,  parfois  légèrement 
embarrassée;  ses  réponses  sont  dilTiciles  à  provoquer,  courtes,  incomplètes, 
émises  avec  impatience  ou  mauvaise  humeur.  Il  se  comporte  c  comme  une 
personne  qui  a  hâte  d'en  finir  avec  les  interrogations,  et  qui.  tout  à  son  mal, 
aspire  au  repos.  L'examen  auquel  on  le  soumet,  senihle  lui  être  très  désa- 
gréable; il  crie  et  repousse  la  main  de  l'observateur (')  ». 

Il  y  a  donc  des  troubles  intellectuels  évidents,  qui  vont  d  ailleurs  s'accusant 
progressivement.  Il  y  a  du  délire,  le  plus  ordinairement  un  délire  doux, 
calme,  intermittent,  accompagné  de  marmottement,  d'agitation,  de  carpho- 
logie,  de  mouvements  divers  qui  se  répètent  avec  monotonie  pendant  im  temps 
plus  ou  moins  long  :  mouvements  d'épluchage  des  couvertures,  balancement 
de  la  tête,  etc.  Plus  rarement  le  délire  est  violent,  avec  agitation  très  pro- 
noncée et  impulsions  motrices.  Vigouroux  a  signalé  de  véritables  troubles  mé- 
lancoliques au  début  de  la  méningite  tuberculeuse ('). 

Ces  troubles  intellectuels  ne  surviennent  d'habitude  qu'au  bout  de  quel- 
ques jours  après  le  début  de  la  maladie,  ce  qui  tient  probablement  à  ce  que  le 
cerveau  no  participe  que  secondairement  aux  lésions  méningées.  Il  laul  qu'il 
ait  eu  le  temps  de  subir  le  contre  coup  de  celles-ci  pour  réagir  directeinent. 
Dans  tous  les  cas,  l'état  soporeux  ou  délirant  est  entrecoupé  de  loin  en  loin 
par  un  cri  spontané,  très  aigu,  rappelant  celui  d'une  personne  etTrayée  par  la 
perspective  d'un  danger  inattendu.  Coindet  a  désigné  ce  cri  sous  le  nom  de 
cri  hydrencéplialique. 

L'état  d'excitation  cérébrale  se  traduit  encore  par  des  troubles  de  la  motilité 
consistant  en  convulsions  et  en  contractures  très  diversement  localisées.  Con- 
vulsions ou  contractures  ne  manqueraient  jamais  chez  l'enfant,  d'après  Herler, 
qui  a  toujours  observé  régulièrement  les  unes  ou  les  autres  dans  tous  les  cas. 
Les  convulsions  peuvent  être  généralisées  chez  les  enfants  très  jeunes.  Une  ou 
plusieurs  crises  épileptiformes  (éclampsie)  peuvent  se  produire  dès  le  début  de 
la  première  période. 

Plus  fréquemment  les  convulsion>>  sont  partielles  :  il  y  a  du  nyslagmus  tem- 
poraire (deux  fois  sur  vingt-quatre  cas  chez  l'enfant.  Herter),  des  oscillations 
convulsives  des  pupilles,  des  mouvements  lents,  mais  répétés,  d'oscillation  des 
yeux,  du  strabisme  intermittent  (douze  fois  sur  vingt-quatre  cas  chez  l'enfant, 
Herter)  du  clignotement  des  paupières,  des  grincements  de  dents,  du  mâchon- 
nement, des  mouvements  de  succion,  des  grimaces,  du  rire  sardoniquc,  des 
mouvements  cloniques  ou  des  soubresauts  brusques  dans  les  membres  supé- 
rieurs ou  inférieurs  (convulsions  monoplégiques,  hémiplégiques)  et  dans  des 
groupes  musculaires  variés.  Boucarut  (■')  a  signalé  le  début  de  la  méningite 
tuberculeuse  par  des  mouvements  athéto.siques  et  choréiformes  bien  caracté- 
risés et  Boinet(')  a  même  décrit  une  forme  cliorfo-alltrlimiiiti-  de  cette  airection. 
Dans  le  cas  de  Boinet,  confirmé  par  l'autopsie,  la  malade,  jeune  fille  de  dix-huit 
ans,  était  secouée  par  des  mouvements  involontaires  choréo-athétosiques  d'une 
violence  telle,  qu'elle  était  projetée  hors  de  son  lit.  Ces  troubles  moteurs 
expriment  sans  doute  l'irritation  localisée  ou  dilfuse,  systématique  ou  irradiée, 
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dos  contres  corticaux  psyclio-molours  ou   loxcilation  dos  nerfs  crâniens  com- 
primés ou  enllammés. 

C'est  encore  à  cette  irritation  qu'il  l'aul  rapporter  les  contractures  plus  ou 
moins  accentuées,  passagères  ou  permanentes,  de  divers  groupes  musculaires 
ri  cil  particulier  des  muscles  de  la  nuque.  La  raideur  de  la  nuque  est  un  des 
phénomènes  les  plus  constants  dans  la  maladie.  On  la  met  lacilement  eu  évi- 
dence en  essayant  de  fléchir  la  tète  du  malade.  La  résistance  qu'elle  oppose 
est  parfois  telle,  qu'on  peut,  en  passant  la  main  sous  l'occipul,  soulever  le  corps 
entier  comme  une  planche.  Cette  contracture  est  douloureuse.  Ouand  elle  est 
très  intense,  elle  renverse  la  tète  en  arrière  et  l'immobilise.  Il  s'y  joint  dans  cer- 
tains cas  une  contracture  analogue  des  muscles  dorso-lombaires,  qui  crée 
un  véritable  opisthotonos.  La  conli'aclurc  atteint  assez  souvent  encore  les 
muscles  oculaires  (strabisme  permanent),  les  muscles  masticateurs  (Irismus). 
les  muscles  des  membres  (raideur  permancnic  ou  interniittcnle  des  bras  et  des 
jamlies). 

Le  .s('^()i'  dr  Kcrnig.  que  nous  avons  décrit  en  parlant  des  méningites  aiguës 
(v.  page  O^'i),  se  rencontre  ici  moins  régulièrement  que  dans  ces  dernières.  Neller 
l'a  trouvé  dans  72..')  pour  100  des  cas:  Marfan  le  considère  comme  encore 
Iréquent. 

On  peut  noter,  tout  à  fait  au  début  de  la  maladie,  des  troubles  variés  de  la 
marche;  mais  très  rapidement  celle-ci  devient  impossilile  et  le  malade  est  for- 
cénu-nl  confiné  au  lit. 

Les  réflexes  sont  ordinairement  exagérés  pendant  la  période  d'excitation. 
Plus  tard,  lorsque  la  période  de  dépression  lui  succède,  entraînant  le  coma, 
la  résolution  musculaire  et  les  paralysies,  ils  sont  affaiblis  ou  même  dispa- 
raissenl. 

Dans  la  sphère  sensilive,  les  phénomènes  morbides  paraissent  bien,  comme 
dans  la  sphère  motrice,  relever  de  l'excitation  cérébrale.  Outre  la  céphalalgie 
di'jà  décrite,  il  y  a  souvent  de  l'hyperesthésie  cutanée.  Le  moindre  attouche- 
ment, la  moindre  palpalion  déterminent  parfois  de  la  douleur  et  vont  jusqu'à 
provoquer  des  cris  chez  les  enfants. 

L'innervation  vaso-motrice  est  profondi-monl  troublée,  ainsi  que  le  jirouvent 
les  alternativt's  de  pâleur  el  de  rougeur  du  visage,  des  pommettes  en  parti- 
culier, rexistence  de  plaques  de  rougeur  fugaces,  spontanées  ou  déterminées 
par  la  pression,  et  aussi  la  facile  production  d<'  la  raie  méniiigiliipie.  On  sait 
(|ue  la  raie  dite  méningilique  se  provo([ue  chez  beaucouji  de  sujets,  même 
sains,  lorsqti'oii  l'ail,  comme  l'indique  Trousseau,  un  Irait  avec  l'ongle  mit  la 
peau  de  l'abdomen  ou  de  diverses  régions  du  corps.  Aussi  la  simple  existence 
de  ce  signe  n'est-elle  pas  l'indice  d'un  élal  morbide.  Seules  la  facililé  de  sa 
[irovocalion  et  sa  persistance  exagérée  pemciil  èlre  l'egardées  idiiimr  un  signe 
digne  d'attention,  mais  qui  est  loin  d'indiquer  toujours  la  nudadie  méiiiiigi- 
tique.  On  le  rencontre,  en  elTel,  dans  tous  les  états  morbides,  et  ils  sont  1res 
nomlireiix,  (|iii  enlrainciil  iiiic  peil  iirbal  imi  de  l'innervation  sympathiqiii'.  Il 
se  rcnciiiilre  1res  accentué  dans  le-  ii(''Vi(iscs.  1rs  iiiloxicntinns,  les  iul'e(lioii>. 
rurlicaiii-,  le  dcriiiographisme,  eii-. 

On  a  signalé  le  zona,  l'are  à  la  véril('\  mais  jiliis  rare  encore  (pic  dans  les 
autres  catégories  de  méningilcs  ('}. 

'i  W.  ICVANS.  Uri!.  .Iiiiirii.  of  diu-miU'il.,  Miiirs   l',l(l(l. 
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Les  troubles  oeulaires  subjeclirs  on  objcctirs  soni  mulliples.  Ils  relèveni 
lie  rirritatioii  iiinainmatuire  des  nerfs  moieurs  <h'  l'œil,  du  chiasma  et  du  ncrl' 
optique.  Nous  avons  déjà  signalé,  outre  la  pliolophobie,  le  strabisme  convergent 
ou  divergent,  transitoire  ou  permanent  de  l'un  ou  des  deux  yeux:  la  diplopie  en 
est  la  conséquenre  fonclionnelb'.  On  trouve  encore  l'iiémiopie,  l'inégalité  pupil- 
laire,  le  myosis,  la  douleur  à  la  pression  des  globes  oculaires,  l'ophlalmoplégie 
totale  (Oddo  et  Olmer)  (').  Les  réflexes  pupillaires  sont  troublés  :  les  pupilles 
sont  immobilisées,  réagissent  faiblement  à  la  lumière,  ou  présentent  des  mou- 
vements alternatifs,  irréguliers,  de  contraction  et  de  dilatation. 

L'examen  ophtalmoscopique,  qu'on  a  voulu  élever  en  méthode  usuelle 
d'exploration  dans  la  méningite  tuberculeuse  (cérébroscopie  de  Bouchul),  est 
en  réalité  une  méthode  d'investigation  presque  impossible  à  pratiquer  chez  les 
<'nfants,  au  moins  à  la  période  initiale  de  la  maladie.  Elle  est  évidemment  moins 
difficile  pendant  le  coma,  mais  le  diagnostic,  à  ce  moment,  n'est  plus  douteux, 
et  les  constalations  qu'elle  procure  n'ont  plus  rien  à  ajouter  pour  la  confir- 
mation du  diagnostic.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'examen  de  l'image  rétinienne,  quand 
il  peut  être  pratiqué,  révèle  des  faits  intéres.sanls.  D'abord  il  n'est  pas  rare 
(deux  ou  trois  fois  sur  vingt-cinq  cas,  d'après  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave) 
qu'il  fasse  découvrir  des  tubercules  de  la  choroïde,  sous  forme  de  points  jaunâ- 
tres et  légèrement  saillants;  c'est  là  un  signe  presque  pathognomonique,  la 
signature  de  la  maladie.  Plus  souvent  encore  on  note  de  l'œdème  papillaire  ou 
péripapillaire  et  de  la  congestion  des  vaisseaux  rétiniens.  L'œdème  par  stagna- 
tion s'explique  aisément  par  l'englobement  du  nerf  optique  dans  les  produits 
inflammatoires  méningés:  il  se  reconnaît  au  trouble  péripapillaire,  au  voile 
nuageux  et  légèrement  blanchâtre  qui  masque  les  contours  papillaires  et  les 
vaisseau.x  du  fond  de  l'œil.  Ces  altérations  sont  généralement  bilatérales. 

Chez  les  enfants  on  peut  quelquefois  oliserver  la  iliy^temion  'le  la  fontanelle 
(sept  fois  sur  vingt-quatre  cas,  Ilerter). 

La  plupart  des  phénomènes  précités  sont  des  symptômes  dus  à  la  réaction 
méningo-encéphalique.  11  y  a  en  outre  dans  la  maladie  des  sijmptémes  géné- 
raux. La  nutrition  est  troublée.  Il  y  a  du  côté  des  organes  digestifs,  outre  les 
vomissements  déjà  décrits,  des  troubles  divers  qui  réalisent  souvent  le  syn- 
drome banal  de  l'embarras  gastrique  :  langue  blanche  et  .saburrale,  perte  totale 
de  l'appétit,  aversion  pour  toute  nourriture.  Malgré  la  fièvre,  la  soif  est  rare- 
ment vive  et  souvent  les  boissons  semblent  répugner  au  mnlad(>  tout  autant 
que  les  aliments. 

L'émaciation  se  prononce  avec  une  extrême  rapidité  :  elle  alK>util  à  un  pro- 
fontl  marasme. 

L'excrétion  urinaire  est  faible  ou  nulle.  Quoique  les  Irouljles  vésicaux  et 
sphinctériens  appartiennent  plutôt  à  la  seconde  périodt',  il  n'est  pas  rare  de 
constater,  pendant  la  première,  la  rétention  d'urine,  qui  crée  pour  le  médecin 
l'obligation  d  une  surveillance  atlenlive  de  la  miction.  Il  n'y  a  pas  d'albu- 
minurie. 

La  rate  est  fréquemment  hypertrophiée,  soit  par  suile  de  l'étal  infectieux, 
soit  en  raison  de  son  infiltration  tuberculeuse,  si  commune  dans  la  luberculose 
infantile. 

La  respiration   est   fréquemment   troublée  dès  le  début  de  la  maladie.   Elle 

(')  Oddo  et  Olmer.  .s'o'-.  de  ncuroL,  1  iii;irs  l'.KlI. 
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est  suspiriouso  et  iri-i'-gulière.  Ses  trouhlcs  vont  d'ailleurs  en  sacceiitiiaiil 
cl,  peiKlaiil  la  [M'rioilo  siiivanlc,  ils  acquièrent  une  grande  intensité. 

Période  d'oscillation.  —  La  période  d'e.xcitation  a  une  durée  très  variable, 
ordinaircmctil  d'une  semaine.  En  dehors  de  l'état  fébrile  et  des  trois  svmplômes 
primordiaux  :  céplialalgie.  vomissements,  constijjalion,  qui  se  monlrent  d'une 
façon  à  peu  près  constante  dès  le  début,  aicompagnés  de  la  laideur  de  la 
nuque,  tous  les  autres  symptômes  énumérés  [dus  haut  s'échelonnent  incon- 
stanls,  et  sans  chronologie  régulière.  D'une  manière  générale,  l'état  du  malade 
va  d'abord  s'aggravant,  puis  peu  à  peu  le  délire,  les  cris,  les  convulsions,  les 
contractures,  bref,  tous  les  phénomènes  bruyants  qui  marquaient  l'excitation 
cérébrale,  et  causaient  à  l'entourage  du  malade  l'elYroi  le  plus  vif  et  les 
craintes  les  plus  immédiates,  s'apaisent.  Ils  sont  entrecoupés  de  périodes  de 
repos,  pendant  lesquelles  l'enfant,  plus  tranquille,  est  étendu  dans  le  décubilus 
dorsal,  les  yeux  fixes  et  grands  ouverts,  dans  un  aspect  calme  et  méditatil'. 
Dans  cet  étal,  le  malade  elTeclue  de  temiis  en  temps  quelques-uns  des  mouve- 
ments monotones  déjà  signalés  ou  pousse  un  cri  aigu.  11  ne  manifeste  ni  faim, 
ni  soif.  La  torpeur  intellectuelle  se  prononce  de  plus  en  plus:  la  somnolence 
et  la  résolution  uuisculaire,  (jni  ont  fait  leur  a|q)arilion  dès  la  fin  de  la  [)remière 
période,  s'accenluent:  ils  conduisent  le  malade  à  la  paralysie  et  au  coma. 
D'après  l'exemple  de  .laccoud  et  de  Labadie-Lagrave,  nous  désignons  sous 
le  nom  de  période  d'oscillation  cette  phase  intermédiaire  que  d'autres  auteurs 
considèrent  i-omme  appartenant  à  la  période  initiale  de  la  méningite.  C.arac- 
lérisée  par  l'apaisement  des  phénomènes  d'excilaiion  ou  par  leur  alternance 
avec  les  phénomènes  de  dépression,  elle  forme  bien  en  réalité  une  |)hase  i\c 
transition  très  légitimement  isolée.  C'est  pendant  celle  période  de  Iransilion 
que  se  présente  assez  souvent  un  ensemble  de  [)hénomènes  tronq>eurs  qui 
semblent  indiquer  une  rémission.  .\près  l'extinction  des  phénomènes  tapageurs 
de  la  première  période,  le  calme  est  revenu,  la  lièvre  a  diminué,  le  ])ouls  est 
plus  lent,  le  sommeil  est  régulier;  le  malade  demeure  assoupi;  ses  traits  sont 
calmes  cl  reposés:  une  certaine  lucidité  intellectuelle  peut  momentanément 
reparaître.  11  semble  y  avoir  là  une  accalmie  de  bon  augure:  l'espérance  renaît 
au  cœur  des  parents  (pii  voient  dans  tout  cela  l'indice  d'une  guérison  possible, 
espérance  trompeuse,  «ar  la  maladie  poursuit  inexorablement  son  covirs  cl 
celte  rémission  n'est  ipic  lindicc  du  c(ima  imminent  dont  la  mort  maniucra 
fatalement  le  terme. 

Ce  sont  principalement  les  niodilicatiuns  de  la  tciiijicralurc.  du  j)oul--i  cl  de  la 
reapiralhiii  (pii  constituent  les  phénomènes  les  plus  caractéristiques  d(>  i  clic 
période. 

La  leiiipi'radirr  s'abai'^se  et  peut  même  tiescendre  au-dessous  de  la  normale. 
Mais  il  eslbonde  noler  ici  l'influence,  souvent  prédominante  sur  la  (eiupéralure, 
de  complications  intercurrentes. 

Le  ;joi(/.s  se  ralenlil  et  pmd  tomber  à  soixanle  et  même  cinquante,  lui  iiiènie 
temps  il  commence  à  devenir  irrégulier.  Le-  pulsations  qui  se  succèdent  ne  sont 
plus  d'égal  volume:  à  des  ])ulsalioiis  fortes  el  pleines  succèdent  des  pulsations 
faibles  et  filées  ou  récipnupu'ment.  Le  rythme  est  égahMnenl  plus  ou  moins 
modifié,  depuis  la  siuipli'  irr(''gularilé  ju'-iin'à  la  \  (■rilalilc  inlcnnillciicc. 

La  rcxpir/ilinn  (>sl  j)lus  ou  moins  profoiidi'meiit  altén'c.  On  a  iioii'  niir 
dissociation  anormale  des  res[)irations  tlioiacique  et  diaphragmati(|iir.  j.c 
ralentissciiiciil    <hi    r\lliMH'    rcspir.iloiic    e-l     le    |iliénonièiie    le    plu-    (inliiiaiii'. 
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Ouelquos  irrégularilés  peuvent  déjà  à  <  c  moment  se  manifester,  première 
(■•baufhe  du  rythme  de  Cheyne-Stolves  qui  viendra  caractériser  ultérieurement 
la  phase  ultime  de  paralysie. 

Période  de  paralysie.  —  Après  que  sest  produite  la  rémission  insidieuse 
que  nous  venons  d  indiquer,  le  début  de  la  période  terminale  est  marqué  par 
la  reprise  des  accidents.  La  fièvre  reparait:  les  mouvements  convulsifs,  oscil- 
latoires, rythmiques,  les  soubresauts  des  tendons,  le  tremblement,  se  mon- 
trent à  nouveau:  le  délire  reprend,  les  contractures  s'exagèrent,  puis  très 
rapidement  la  dépression  cérébrale  s'accuse.  La  torpeur  intellectuelle  con- 
fine à  la  somnolence,  la  sensibilité  s'émousse,  l'ouïe  devient  obtuse,  la  vue 
s'obscurcit:  des  paralysies  diversement  localisées  surviennent:  enfin,  des 
troubles  prononcés  du  cœur  <'t  de  la  respiration  indiquent  l'atteinte  grave  du 
bulbe. 

Il  est  probable  que.  parmi  les  symptômes  de  dépre.ssion,  les  uns  relèvent  de 
la  compression  générale  du  cerveau  par  les  exsudats  ventriculaires  et  méningés, 
les  autres  sont  dus  aux  lésions  graves  des  nerfs  crâniens,  ou  aux  altérations 
encéphaliques. 

Les  paralysies  sont  fugitives  ou  permanentes,  disséminées,  souvent  partielles 
et  incomplètes  (parésies),  et  sont  par  cela  même  difficiles  à  reconnaître.  Elles 
succèdent  à  une  inertie  fonctionnelle  graduellement  survenue.  Elles  atteignent 
les  membres  (monoplégies,  hémiplégies),  les  muscles  oculaires  (ptosis,  stra- 
bisme paralytique  divergent  ou  convergent,  mydriase).  le  muscle  vésical  (réten- 
tion d'urine)  et  des  groupes  musculaires  variés.  L'aphasie  a  été  quelquefois 
signalée  au  nombre  des  symptômes. 

Certains  troubles  de  l'innervation  bulbaire,  qui  s'étaient  déjà  manifestés  à  la 
période  initiale,  à  savoir  le  ralentissement  et  l'irrégularité  du  pouls,  l'irrégu- 
larité du  rythme  respiratoire,  vont  en  s'accentuant  considérablement. 

Le  pouls  demeure  ordinairement  ralenti  jusqu'aux  approches  du  coma  final. 
A  ce  moment,  il  s'accélère  en  même  temps  que  la  température  s'élève,  et  la 
période  agonique  terminale  se  signale,  avons-nous  dit.  non  seulement  par  la 
liante  ascension  thermique,  mais  par  l'accélération,  la  petitesse  et  l'irrégularité 
extrême  du  pouls  qui  peut  atteindre  120.  I-Mi  et  même  'JOtl  pulsations.  C'est  le 
résultat  lie  l'anéantissement  fonctionnel  du  bulbe. 

La  respiration  parait  être  encore  plus  profondément  troublée.  D'abord  légè- 
rement inégale  et  suspirieuse,  elle  devient  très  irrégulière  et  prés.ente  souvent 
le  rvthnie  spécial  connu  sous  le  nom  de  respiration  de  Cheyne-Slokes.  Ici, 
comme  dans  l'urémie  et  dans  d'autres  états  morbides,  ce  rythme  respiratoire 
annonce  l'atteinte  grave  portée  aux  centres  respiratoires  du  bulbe.  On  sait 
en  quoi  il  consiste.  Le  malade  oublie  en  quelque  sorte  de  respirer.  A  une 
longue  pause  respiratoire  succède  une  inspiration  longue  et  prolongée  comme 
un  soupir:  elle  est  suivie  de  quelques  inspirations  graduellement  plus  faibles, 
puis  un  nouvel  arrêt  respiratoire  survient,  très  prolongé  et  ainsi  de  suite  ju.squ'à. 
l'arrêt  définitif  de  la  respiration,  rapidement  suivi  de  l'arrêt  du  cœur.  Dans 
nombre  de  cas,  à  la  période  agonique,  le  rythme  de  Cheyne-Stokes  s'elTaee 
et  les  mouvements  respiratoires  s'accélèrent,  comme  le  pouls,  jusqu'à  la 
mort. 

La  malade  est  alors  dans  le  coma  complet:  les  sphincters  sont  relâchés:  il 
y  a  de  l'incontinence  de  l'urine  et  des  matières  fécales:  la  diarrhée  remplace  la 
constipation  ;  le  ventre,  si  longtemps  rétracté,  se  ballonne  :  la  peau  se  couvre 
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(le  supiirs  visqnensos,  très  jilKjiidantcs;  le  facios  se  grippe;  l'aspliyxie  progresse  : 
les  extrémités  s(^  refroidissent:  le  visage  devient  violacé  ou  d'une  pâleur 
livide;  hîs  conjonctivites  s'enflamment,  sont  injectées  et  sécrètent  un  muco- 
[lus  qui  voile  la  cornée  et  la  ternil.  Puis  la  mort  survient,  fatale,  inévitable. 
Le  thermomètre  atteint  à  ce  moment  son  point  culminant  (il"  et  'rJ"). 

Parfois  la  mort  airixi'  au  milieu  de  convulsions  généralisées,  probablement 
d'origine  as])liyxiqu(>. 

Ponction  lombaire  et  examen  du  liquide  céphalo-rachidien.  — Nous  ne  revien- 
drons pas  ici  sur  l'exposé  que  nous  avons  l'ail  plus  haut,  à  propos  des  ménin- 
gites aiguës  (Voir  page  !)2r>)  du  manuel  opératoire  de  la  ponction  lombaire  et  de 
l'examen  du  litfuide  céphalo-rachidien.  Dans  la  méningite  tulierculeuse,  cet 
examen  fournit  également  des  données  précieuses  pour  le  diagnostic,  non  seu- 
lement de  la  lésion  méningée,  mais  encore  de  la  nature  de  cette  lésion. 

En  ce  qui  concerne  la  prmsion,  nous  avons  dit  (|u'elle  est  augmentée  en 
général  dans  les  méningites.  D'après  Rieken  (')  lorsque  la  pression,  qui  est 
normalement  de  M)  à  (Kl  millimètres,  atteint  une  grande  augmentation  (jus- 
qu'à SOO  millimètres)  et  qu'il  existe  des  signes  dont  la  gravité  relative 
paraît  peu  en  proportion  avec  cette  haute  pression,  ce  serait  l'indice  d'une 
alTection  chronique  :  méningite  tuberculeuse,  hydrocéphalie.  Au  contraire, 
lorsqu'à  une  élévation  relativement  moindre  (jusqu'à  150  millimètres)  cor- 
respondent des  symptômes  graves  de  compression,  on  serait  en  présence  d'une 
méningite  aigué. 

La  densité  peut  être  considérée  comme  généralement  supérieiu'e  à  la  nor- 
male. 

Chroinodingnnslic.  —  Nous  retrouvons  ici  les  mêmes  moiiilicalions  que  dans 
les  méningites  aiguës  :  aspect  lroubi(\  floconneux,  purulent,  coloration  hémoi'ra- 
gique  jaunâtre. 

('rijoscopie.  —  11  n'y  a  à  cet  égard,  en  ce  qui  concerne  la  lésion  I ul)iMTuleuse 
des  méninges,  à  signaler  aucun  trouble  s]i('(ial  ]>erniellanl  de  la  distinguer  des 
autres  formes  de  méningites.  Nous  renvoyons  ilonc  le  lecteur  à  ce  (pie  nous 
avons  dit  [)lus  haut  {\o\y  ]i.  !I2S)  à  propos  des  inéningitesaiguës.  Widal,  Sicard 
et  Ravaiil  (*),  qui  considèrent  le  point  de  congélation  normal  comme  oscillant 
entre — 0,50  et  —  0,75,  ont  constaté,  huit  fois  sur  dix,  l'abaissemenl  de  ce 
point  entre  —  (),4S  et  —  0,55  dans  la  méningite  tuberculeuse. 

Examen  chlmù/ue.  —  Denigès  et  Sabrazès  {')  ont  observé  que,  dans  les 
méningites  tuberculeuses,  la  teneur  anormale  en  albumine  du  liquide  céphalo- 
i-achidien  est  moindre  (1  à  '■2,i^  pour  1000)  (pic  dans  les  méningites  aiguës 
(5  à  15  pour  1000). 

Examen  bacté  no  logique.  —  Les  auteurs  sont  loin  d'être  d'accord  sur  la  (|ues- 
lion  de  la  présence  du  bacille  de  Koch  dans  le  li(piide  céphalo-rachidien, 
chez  les  malades  atteints  de  nK-ningile  tul)eiculiMis(>.  Tandis  (pu-  les  uns  ne 
l'ont  rencontré  (lu'excepliomiellemenl  (.Marfan,  lleubner),  les  autres  en  .signa- 
l(Mit  la  pi-és(^ncc  de  fai^on  plus  ou  moins  fréquente  (Denigès  et  Sabrazès;  Fïihr- 
bringcr:  Lichthcim).  Kn  tout  cas  il  ne  faut  pas,  en  clinique,  se  contenter  de  la 
iMM'herclii'  du  bacille  à  laide  du  microscope.  Lorsque  ce  mode  d'investigation  a 
donné  lieu  à  un  résulat  négalif,  il  faul  iwoïv  recours  soit  aux  cultures,  soit  aux 

(')  IIkioiann  Hii;ki.:\.  Deul.  Arrli.  f.  kiin.  .l/i'./.,  I,S'.C>.  I!.l  I.VI. 
(-)   WlDAL,  SlC.AEU)  cl  JÎAVACT.    Sur.  lie  IlinL.   'JO  oclolifc   l'.lllll. 

(^)  Denkjks  cl  Saii1!azès.  licvuc  de  méd.  INOli. 


[c  Gvmov.} 


imO  MALAIiIKS   DES   MKXIM'.ES. 

inoculations  aux  animaux.  Grillon  et  Bezançon  ont  aussi  obtenu  des  épreuves 
positives  en  employant  les  cultures  sur  '^"ng  rjélosé  glycérine.  En  ce  qui  con- 
cerne l'inoculation  aux  animaux,  Widal  cl  Lesourd  recommandent  linoculation 
au  cobaye,  en  particulier  l'inoculation  intra-périlonéale.  qui  n'a  d'autre  défaut 
que  de  donner  des  résultats  trop  tardifs  pour  fixer  rapidement  un  diagnostic 
hésitant.  11  ne  faut  pas  oublier  cependant  que,  par  exemple,  dans  un  cas  degué- 
rison  d'un  malade  considéré  comme  atteint  de  méningite  tuberculeuse,  on  n'a 
le  droit  de  conclure  définitivement  à  ce  diagnostic,  que  si  la  présence  du  bacille 
de  Koch  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  a  été  reconnue  par  l'examen  micro- 
scopique, les  cultures  ou  les  inoculations  expérimentales. 

Cyto<ltognij>itk.  —  Nous  avons  vu,  en  traitant  des  méningites  aiguës,  que  le 
liquide  céphalo-rachidien,  qui,  à  l'état  normal,  ne  contient  pas,  ou  du  moins 
ne  contient  qu'un  nombre  réellement  négligeable  d'éléments  figurés,  se  peuple 
d  une  quantité  plus  ou  moins  considérable  d'éléments  polynucléés  (polynu- 
cléose).  Dans  la  méningite  tuberculeuse,  au  contraire,  ce  sont  les  lymphocytes 
qui  prédominent  (lymp/ioci/lose)  (Widal,  Sicard  et  Ravaut). 

Cette  Ivmphocytose  paraît  manquer  rarement.  Sur  seize  cas  de  méningite 
tuberculeuse.  Louis  Guinon  et  Simon  (')  l'ont  trouvée  quatorze  fois.  On  peut 
donc  la  considérer  comme  la  règle  dans  celte  alTection.  Il  est  bon  de  signaler 
qu'elle  n'existe  pas  seulement  dans  les  formes  bien  caractérisées,  mais  encore 
dans  les  cas  les  plus  silencieux  au  point  de  vue  symptomatique. 

La  lymphocytose  n'est  pas  exclusivement  caractéristique  de  la  méningite 
tuberculeuse.  Elle  n'est  que  l'expression  de  tous  processus  à  évolution  lente  ou 
chronique  qui  peuvent  intéresser  les  méninges.  On  la  trouve  en  effet  dans  le 
tabès,  la  syphilis  médullaire,  la  sclérose  en  plaques,  la  i)achyméningite  cervicale 
hypertrophique.  On  l'a  constatée  dans  un  cas  de  tumeur  du  cervelet  (Achard 
et  Laubry).  On  ne  saurait  donc  conclure,  d'une  façon  absolue  et  sans  données 
conformes  de  la  clinique,  de  la  lyniphorylosc  du  liquide  céphalo-rachidien  à  la 
méningite  tuberculeuse. 

Mais  ce  n'est  pas  tout.  De  ce  fait  ipie  la  lymphocytose  n'est  que  l'expression 
de  la  réaction  des  méninges  à  l'égard  d'un  processus  lent  ou  chronique,  tandis 
tjue  la  polynucléose  résulte  des  processus  aigus,  découle  encore  cette  conclu- 
sion, à  savoir  que,  dans  la  méningite  tuberculeuse,  on  peut  constater  la  poly- 
nucléose, si,  par  exemple,  ce  qui  est  loin  d'être  exceptionnel,  elle  subit  momen- 
tanément une  poussée  aiguë,  ou  si  elle  se  complique  d'une  infection  méningée 
secondaire  due  à  des  micro-organismes  étrangers  (Bernard)l-).  On  pourrait  égale- 
ment rencontrer  la  polynucléose  dans  le  cas  où  il  y  aurait  des  plaques  caséeuses 
au  niveau  des  méninges  (''). 

Les  variations  de  la  teneur  du  liquide  céphalo-rachidien  en  éléments  figurés 
peuvent  permettre  de  se  rendre  compte  de  l'évolution  d'une  méningite  tuber- 
culeuse. A  une  amélioration,  même  transiloire.  des  symptômes,  correspondra 
la  diminution  ou  même  la  disparition  de  la  lymphocytose.  Cette  disparition 
peut-elle  être  l'indice  de  la  guérison?  A  l'heure  actuelle,  les  faits  de  ce  genre  ne 
sont  ni  assez  nombreux  ni  assez  probants  pour  nous  autoriser  à  conclure  fer- 
mement à  la  curabililé  de  la  méningite  tujierculeuse.  Mais  peut-être  est-il  per- 
mis de  penser  que  l'examen  cytologi([Ui'  du  liquide  céphalo-rachidien,  combiné 

(')  Louis  Guinon  et  Si.mon.  Soc.  de  )iédiat.,  l.">  avril  l'.MiJ. 

(-)  Bern.\iid.  Lyon  médical,  1901,  n°  '20. 

('■)  Leckowicz.  Soc  de  pédial..  18  janviei-  \%H. 
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avec  les  culliires  cl  los  inoiMilalions,  nous  fera  un  jour  connaiiro  une  catégorie 
de  cas  bénins,  dans  lesquels  la  guérison  pourra  être  espérée  ('). 

Perméabilité  méningée.  —  L'imperméabilité  de  dehors  en  dedans  des  ménin- 
ges aux  médicaments.  (|ui  est  absolue  dans  l'élat  normal  et  reste  telle  dans  les 
«luelques  cas  de  méningites  aiguës  microliiennes  oii  elle  a  été  étudiée,  peut  ces- 
ser d'exister  dans  la  méningite  tuberculeuse.  La  substance  la  plus  employée 
pour  faire  cette  épreuve  est  l'iodure  île  potassivim.  Il  faut  au  préalable  impré- 
gner l'organisme  par  l'absorption  de  doses  assez  élevées  pendant  deux  ou  trois 
jours  (quatre  à  cinq  grammes  par  jour).  Dans  ces  conditions,  Widal,Sicard  et 
Monod  (-)  ont  pu.  trois  fois  sur  trois  cas  de  méningite  tuberculeuse,  déceler  la 
présence  <le  l'iodure  de  potassium  dans  le  li(jui(le  cé])lialo -racliidien. 

Tous  les  auteurs,  il  est  vrai,  ne  sont  pas  arrivés  à  des  résultats  identiques. 
C'est  ainsi  que  Louis  (aiinon  et  Simon  (^)  ont  constaté  dans  tJ  cas  sur  7^  de 
méningite  tuberculeuse  la  persistance  de  l'imperméabilité  normale  au  médi- 
cament. Ce  signe  n'a  donc  qu'une  valeur  tout  à  fait  relative  au  point  de  vue  du 
diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse,  d'autant  plus  qu'on  l'a  noté  dans 
d'autres  processus  méningés  de  nature  tout  à  fait  dilTérenle,  tels  que  la  ménin- 
gite aiguë  sy]diiliti([U('  (Raymond  et  Brécy)et  des  exsudais  méningés  de  la  base 
d'origine  vraisemblablement  syphilitique  (Sicard). 

Ce  trouble  de  la  perméabilité  est-il  en  rapport  avec  l'hypotonie  pathologique 
du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  méningites,  constatée  dans  certains  cas? 
(Voir  Cryoscupie,  page  1)28.)  Cela  est  possible.  Mais  il  faut  évidemment  faire 
également  intervenir  là  les  lésions  anatomiques  des  membranes  méningées. 
Celle  (pieslion  est  d'ailleurs  encore  loin  d'être  éluii<l(''e. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  La  division  classi(|ue  en  quatre  périodes, 
y  compris  la  ])ériotle  prodi'omi(jue,  est  évidemmeni  schémalitpie.  Mais  elle  faci- 
lite la  description  et  répond  sul'lisammenl  à  la  i-i'alité  des  faits.  Elle  encadre 
bien  les  grandes  manifestations  morbides  qui  se  succèdent  dans  l'évolulidn  de 
la  maladie.  Robert  Whyll  lui-même  avait  déjà  distingué  nett<Mnenl  la  période 
d'excitation  et  la  période  de  paralysie  ,  et  cette  division  fondamentale  avait  été 
après  lui  unanimement  adoptée  par  les  cliniciens.  Plus  tard  on  sépara  très  jus- 
tement de  la  maladie  confirmée  la  période  des  symptômes  précurseurs  ou 
période  prodromique.  Entln  Jaccoud  distingua,  sous  le  nom  de  période  d'oscil- 
lation, la  période  de  transition,  pendant  lacjuelle  les  symptômes  d'excitation 
s'entremêlent  avec  les  symptômes  de  dépression  et  (|iii  est  si  souvent  marcpu'c 
par  une  rémission  apparente. 

La  méningite  tuberculeuse  a  une  marche  subaiguë  plutiM  (|u'aiguc.Ce  carac- 
tère de  subacuité  est  un  des  plus  importants  de  la  maladie,  car  c'est  sur  lui 
principalement  que  se  fonde  le  diagnostic  différentiel  av(>c  les  autres  ménin- 
gites microbiennes. 

La  terminaison  naturi^Uc  est  la  mort.  C  esl  le  seul  iinxlc  de  terminaison  (piil 
y  ait  lieu  d'envisager  dans  la  pralii[ue.  On  a  Iuimi  sigtiali'  (|uel(|ues  gnérisons, 
mais  il  esl  probable  (pie  |)arnii  (dles  certaines  ne  se  rapportent  pas  à  la  ménin- 
gite tuberculeuse  vraie.  Dans  les  cas  ri''els  et  bien  observés  dont  nous  faisons 
mention  plus  loin,  il  s'agissait  de  liilier<ules  méningés  circonsciils.  Il  y  a  lieu 

(')  Itoc.vz.  ('(ingvr.-:  de  iji/iir'iil.,  iVuhstr.  cl  de  piuUnt..  Nantes,  seiilciiilire  \'-W\. 
(-)  Win.^L,  SrcAtU)  ol  Monod.  Soc.  de  liioL,  ~i  iioveinluT  1000. 
(^)  Loris  GuiNON  cl  Simon.  Soc  de  pédiat.,  ir»  avril  \'.HH. 
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de  croire  que,  dans  d"autres,  il  s"esl  agi  dune  méningite  toxique  ou  infectieuse 
avant  simulé  l'inflammation  tuberculeuse  des  méninges.  Peut-être  aussi  dans 
quelques  cas  a-l-on  pu  être  trompé  par  la  syphilis  cérébrale. 

Tout  au  plus  la  rigueur  du  pronostic,  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances, 
peut-elle  être  atténuée,  mais  bien  peu,  par  la  considération  de  quelques  cas  de 
méningite  tuberculeuse  guérie,  mais  ayant  laissé  derrière  elle  de  profondes 
lésions  encéphaliques  indélébiles.  Peut-être  est-il  permis  d'espérer  cependant 
que  les  procédés  nouveaux  d'investigation,  ponction  lombaire,  examen  du 
liquide  céphalo-rachidien,  feront  dans  l'avenir  connaître  des  cas  à  évolution 
moins  fatale  et  curables,  cas  jusqu'à  présent  à  peu  près  ignorés  ou  méconnus. 

La  durée  de  la  maladie  est  très  variable.  On  peut  admettre  schémaliquement 
qu'elle  est  de  trois  semaines,  une  semaine  environ  pour  chaque  période,  abstrac- 
tion faite  de  la  période  prodromique  qui  est  comprise  entre  quelques  jours  et 
quelques  semaines.  Cette  durée  est  très  souvent  raccourcie,  parfois  prolongée. 

Quand  l'évolution  est  raccourcie,  la  mort  peut  survenir  au  bout  d'une  hui- 
taine de  jo\irs  ou  de  façon  plus  précoce  encore:  chaque  période  dure  alors  trois 
ou  quatre  jours.  D'autre  part,  l'évolution  peut  être  très  longue:  elle  peut  se 
faire  en  plusieurs  mois:  cela  est  dû  aux  rémissions  fort  remarquables  qui 
peuvent  se  présenter  dans  l'état  des  malades.  Ces  rémissions  ont  été  notées  à  la 
période  prodromique.  Après  que  s'était  dessiné  d'une  façon  fort  nette  l'ensemble 
pymptomatique  qui  fait  soupçonner  la  méningite  tuberculeuse  à  cette  période, 
on  a  pu  voir  les  signes  s'elTacer.  la  santé  se  rétablir  d'une  façon  complète  et  se 
maintenir  pendant  un  laps  de  temps  plus  ou  moins  prolongé,  puis  les  sym- 
ptômes réapparaître  à  nouveau  et  conduire  l'enfant  à  la  mort.  Dans  le  cours  de  la 
maladie  confirmée,  après  que  le  sujet  a  présenté  les  signes  les  plus^caractéristiques 
de  la  méningite  tuberculeuse,  on  a  vu  parfois  les  sj'mptômes  les  plus  graves 
(convulsions,  délire,  coma  )  s'effacer,  l'intelligence  reparaître  presque  complète  en 
môme  temps  que  l'état  général  s'améliorait.  Mais  cette  rémission  n'a  été  d'ordi- 
naire que  de  très  courte  durée,  quelques  jours  au  plus,  puis  les  symptômes 
momentanément  effacés  ont  reparu  et  ont  abouti  à  la  mort.  Exceptionnel- 
lement, ces  rémissions  se  sont  montrées  plus  accentuées  encore  et  plus  prolon- 
gées, au  point  de  constituer  de  véritables  temps  d'arrêt  dans  l'évolution  mor- 
bide. On  a  pu  voir  le  malade,  tout  à  fait  guéri  en  apparence,  se  lever,  reprendre 
ses  occupations  habituelles  ou  ses  jeux,  puis,  au  bout  de  quelques  semaines, 
être  repris  d'accidents,  cette  fois  mortels. 

Formes  cliniques.  —  La  méningite  tuberculeuse  est  loin  de  suivre  toujours 
l'évolution  classique  que  nous  venons  de  décrire,  en  vi.sant  surtout  le  t}-pe  mor- 
bide qu'elle  réalise  chez  l'enfant.  Elle  offre,  au  contraire,  un  nombre  assez  con- 
sidérable de  variantes  qui  sont  en  rapport  avec  l'âge  et  l'état  de  santé  antérieur 
des  .sujets  atteints  et  avec  le  siège  topographique  des  lésions  dans  l'encéphale. 

Nous  passerons  en  revue  les  formes  cliniques  les  mieux  différenciées. 

Méningite  de  la  première  enfance.  — -  La  méningite  tuberculeuse  peut  se 
développer  chez  le  nouveau-né  et  pendant  la  première  enfance  :  le  fait  est 
avéré  (Guersant,  P.arthez.  Blache,  Bouchut,  Archambault),  mais  il  est  très 
rare.  Même  lorsque  la  méningo-tuberculose  paraît  être  le  plus  clairement  née 
sous  l'influence  de  l'hérédité  tuberculeuse,  l'époque  de  son  échéance  est  géné- 
ralement un  peu  plus  reculée.  Ces  faits  s'expliquent  bien  si  l'on  admet  que 
l'hérédité  tuberculeuse,    même  l'hérédité  maternelle,  ne  consiste  pas  dans  la 
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Iransniission  directe  à  l'enfant  du  bacille  infectant,  mais  dans  la  transmission 
d'une  aptitude  à  rinfeclion.  Telle  est  sans  doute  la  loi  générale,  que  n'infirment 
pas  les  quelques  cas  bien  observés  mais  exceptionnels  (Birch-Hirschfeld,  etc.), 
de  propagation  bacillaire  de  la  mère  au  fœtus. 

La  méningite  tuberculeuse  développée  pendant  les  premiers  mois  de  la  vie  a 
une  évolution  particulièrement  aiguë  et  rapide.  La  période  prodromique  n'est 
guère  observée;  le  dépérissement  qui  la  signale  est  d'ordinaire  mis  sur  le 
compte  de  Falimentation  défectueuse  ou  des  troubles  de  la  dentition.  Les  con- 
vulsions se  montrent  particulièrement  précoces  et  fréquentes.  Elles  constituent 
presque  les  seules  manifestations  de  l'excitation  cérébrale,  et  comme  elles  sont 
à  cet  âge  un  piiénoniène  banal  de  réaction  nerveuse,  susceptible  d"èlr(!  pro- 
voqué par  les  causes  les  [)lus  divei'ses,  il  en  résulte  une  certaine  difliculté 
pour  le  diagnostic.  Si  l'on  observe  que  les  vomissements  et  les  régurgitations 
sont  aussi,  à  cet  âge,  des  phénomènes  banaux,  que  l'existence  de  la  céjihalalgie 
n'est  qv,c  très  rarement  reconnue  et  enfin  que  des  troubles  intestinaux  divers 
substituent  fréquemment  la  diarrhée  à  la  constipation,  on  comprendra  combien 
doit  être  difficile,  dans  la  plupart  des  cas,  le  diagnostic  de  celle  forme  infantile 
de  la  méningite  tuberculeuse.  On  a  bien  signalé  la  distension  et  les  pulsations 
de  la  fontanelle  antérieure,  ainsi  cjue  la  sensation  exagérée  de  chaleurdu  crâne. 
Ce  sont  sans  doute  des  signes  intéressants  à  recueillir,  mais  sur  lesquels  on  ne 
peut  guère  faire  fonds  pour  le  diagnostic.  La  durée  de  la  maladie  est  liés  brève 
et  la  mort  survient  dans  le  coma  ou  les  convulsions. 

Méningite  de  la  seconde  enfance.  — •  C'est  la  forme  la  plus  commime,  celle 
que  mous  avons  eue  en  vue  dans  la  description  faite  plus  haut:  nous  n'avons 
pas  à  y  revenir. 

Méningite  de  ladulte.  —  La  méningite  tubei'culeuse  de  ladulle  est  suscep- 
tible des  plus  grandes  variations  dans  son  expression  symplomatique.  Elle  peut 
sans  doute  préseiltcr  l'évolution  typique  ci-dessus  décrite,  mais  elle  s'en  écarte 
soiavent  au  point  de  rendre  le  diagnostic  très  difficile.  Dans  certains  cas,  la 
laiéningile  est  restée  latente  et  n'a  été  révélée  qu'à  l'antojisie.  Elle  est  fréquem- 
laent  partielle  et  presque  toujours  secondaire.  Le  siège  topographi(jue  des 
lésions,  la  coexistence  de  lésions  tuberculeuses  des  viscères  et  les  «  conditions 
antérieures  du  terrain  cérébral  (')  (alcoolisme,  névropathie,  etc.)  »  sont  les  prin- 
cipaux facteurs  de  ces  variations  si  nombreuses  du  tableau  rlini([ue  chez 
l'adulle.  Nous  reviendrons  loul  à  l'heure  sur  cette  forme  à  propos  de  la  ménin- 
gite secondaire. 

Méningite  des  vieillards.  —  La  méningite  tulienuleiise  es!  1res  rare  rhiv.  le 
vieillard.  Elle  e.st,  comme  chez  l'adulle,  loujours  seiomlaii-e  :  elle  suivicnl 
comme  complication  ultime  d'une  tuberculose  viscérale  ancienne.  Elle  se  mani- 
feste cliniquemenl  par  d(^s  signes  moins  explicites  que  chez  l'adulle  ou  l'enfant. 
Ainsi  qu'il  arrive  pour  beaucoup  de  maladies  graves  chez  le  vieillard,  elle  ik- 
provoque  qu'une  réaction  1res  atténuée.  Elle  peut  même  resb'r  laleiile.  Vno 
fièvre  légère,  de  la  somnolence,  do  la  stupeur,  de  la  céphalalgie,  un  (h'Iirc  Ir.in- 
quille  ipii  se  liaduil  |iar  l'incohérence  des  actes  et  des  réponses,  de  l'insomnie, 
lels  sont  les  seuls  symplômes  ordinaires  de  la  méningite  tuberculeuse  à  cel  i\ge. 

Méningite  secondaire.  —  Chez  l'enfant  la  méningite  lid)erculeuse  paraîl  sou- 
veiil  primilixr.  Il  csl  |-,ii-c  que  l'un  ail  conslali''  ni'llemeni,  avani  l'iiivasinii  de  la 

(')  Dui'HÉ.  Manuel  île  inéil.  de  Dcbove-Ai-liard. 

[G    CI7/IV0W  ] 


9G4  MALADIES  DES  MÉNINGES. 

maladie.  Texpression  syijiplomatiqiip  dune  tuberculose  viscérale.  Or,  celte 
con.stalation  est  la  règle  chez  l'adulte.  La  méningite  survient  alors  au  cours 
d'une  tuberculose  confirmée,  et  le  plus  souvent  au  cours  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  Parfois  elle  se  développe  à  la  dernière  période  de  l'évolution  de  la^ 
phtisie  et  prend  le  caractère  d'une  complication  terminale  déterminant  la  mort. 

On  comprend  que  l'évolution  dune  méningite,  survenue  chez  un  malade 
déjà  épuisé  par  la  fièvre  hectique  et  par  la  diarrhée  et  saccompagnant  de 
tous  les  symptômes  qui  se  rapportent  à  la  tuljerculose  viscérale  concomi- 
tante, soit  dans  bien  des  cas  considérablement  modifiée.  Alors  l'envahissement 
des  méninges  se  révèle  souvent  d'une  manière  brusque,  sans  prodromes. 
D'habitude  aussi  le  développement  de  la  méningite  entraîne  l'atténuation  ou 
même  la  cessation  des  symptômes  de  la  tuberculose  antécédente  (dyspnée, 
toux,  expecloralion.  etc.)  (Valleis).  La  toux  notamment  cesse  presque  tout  à 
fait.  Lorsqu'il  s'agit  d'un  tuberculeux  atteint  de  diarrhée,  celle-ci  disparaît  et, 
pnr  un  contraste  remarquable,  une  constipation  opiniâtre  parfois  lui  succède. 
0[i  peut  dire  avec  Rendu  (|u"il  est  généi'alemenl  d'un  fâcheux  pronostic  de 
voir  la  céphalalgie  apparaître  chez  un  phtisique  dont  les  symptômes  pulmo- 
naires s'atténuent. 

La  méningite  tuberculeuse  secondaire  peut  suivre  l'évolution  classique. 
Mais  il  n'en  est  souvent  pas  ainsi.  Elle  est  d'ordinaire  dénuée  de  prodromes; 
sa  durée  est  raccourcie  (trois  à  huit  jours  en  moyenne  d'après  Barthez)  et  son 
expression  clinique  très  incomplète.  Quekjues  contractures,  de  la  dilatation 
]uil)illaire.  du  ralentissement  du  pouls,  quelques  vomissements,  un  délire 
doux  accompagné  ou  entrecoupé  d'agitation  et  suivi  de  coma,  tels  sont  les 
symptômes  qui  traduisent  habituellement  l'atteinte  méningitique  et  abou- 
tissent en  quelques  jours  à  la  mort.  On  voit  que  l'ensemble  symptomatique 
peut  n'être  pas  très  significatif  et  l'on  conçoit  que  la  complication  puisse  être 
méconnue  ou  passer  inaperçue. 

Lorsque  la  méningite  survient  à  la  période  tciiiiinnlo  de  la  phtisie,  ses 
signes  peuvent  être  moins  significatifs  encore  et  consister  simplement  en 
vomissements,  somnolence,  coma.  C'est  la  forme  asthénique  ou  torpide  de  la 
méningite  tuberculeuse  secondaire. 

11  est  vrai  que,  dans  d'autres  cas,  d'ailleurs  rares,  la  maladie  peut  se 
manifester  par  des  phénomènes  très  bruyants  d'agitation  et  de  délire.  Le 
malade  s'emporte,  déchire  ses  vêtements,  frappe  et  brise  les  meubles.  On 
peut  le  prendre  pour  un  fou  atteint  d'un  accès  de  manie  et  le  mener  dans 
un  asile.  C  est  la  forme  délirante  de  la  méningo-tuberculose  secondaire, 
(^hantemesse  a  bien  étudié  cette  forme  et  décrit  quelques-unes  de  ses  mul- 
tiples variétés.  Mais  il  n'est  pas  possible  de  comprendre  dans  une  des- 
cription générale  les  diverses  espèces  de  troubles  psychiques  que  peut  faire 
naître  la  méningite  tuberculeuse.  «  Chaque  malade,  dit  Chantemesse,  est 
susceptible  d'oIVrir  des  idées  délirantes  qui  s'éloignent  notablement  de  celles 
qu'on  a  coutume  d'observer.  »  Exceptionnellement  on  a  vu  des  phénomènes 
délirants  (délire  de  persécution,  troubles  atTectifs  et  intellectuels  divers)  pré- 
céder, à  titre  de  prodromes,  l'invasion  de  la  méningite  tuberculeuse  de  l'adulte. 

On  peut  signaler  encore  une  forme  apoplectique  et  une  forme  tétanique 
débutant  par  le  lrismus(M.  Il  existe  enfin  d'autres  variétés  cliniques  très  nom- 

(')  Boix.  Revue  de  méd..  mai  1895. 
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hreuses  en  rapport  avec  los  lendances  réaclionnellos  du  sujd  IVnppé  cl  avec  la 
localisalioii  des  lésions  méningées. 

La  multiplicilé  de.s  variétés  possibles  de  nn'ningite  tuberculeuse  secondaire 
|)eut  rendre  le  diagnostic  difficile.  «  Souvent,  dit  (  Hianteniesse,  les  manil'es- 
lations  méningées  secondaires  ont  ceci  de  particulier  :  ([uelles  que  soient  les 
anomalies  de  l(Mir  nio<le  de  déluil  ou  d'évolution,  leur  diagnostic  est  posé 
moins  encore  par  l'examen  des  sym[)tùmes  ([u'elles  conimandcnl  <lirectement 
que  par  l'auscultai  ion  attentive  du  sujet  qui  les  porte.  » 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  la  lésion  méningée  consiste  souvent 
en  une  ('-ruption  granuleuse  de  la  pic-mère  accompagnée  ou  non  d'une  réaction 
inllammatoire  très  peu  marquée  :  c'est  plutôt  de  la  tuberculose  méningée  que 
de  la  nuMiingite  tuberculeuse. 

Méningite  tuberculeuse  cérébro-spinale.  —  Nous  avons  dit  combien  était 
rréipienlc  la  coexistence  des  lésions  tuberculeuses  spinales  et  encépbali(|ues. 
D'ordinaire  les  .symptômes  spinaux  sont  peu  bruyants  et  demeurent  au  second 
plan;  mais  il  peut  n'en  pas  être  ainsi.  La  contracture  des  muscles  du  dos  et 
du  tronc,  les  douleurs  racbidiennes,  l'hyperestbésie  cutanée,  les  troubles  vési- 
caux,  la  parésie  des  membres  inférieurs,  etc.,  décèlent  alors  plus  ou  moins 
clairement  ,1a  participation  eH'ective  de  l'axe  spinal.  On  a  signalé  des  cas  (Le 
Bouteiller,  Chàteaut'ort)  dans  lesquels  la  méningite  tuberculeuse  a  été  d'abord 
spinale,  ]iuis  encéplialique.  U'après  Dieulal'oyC)  le  signe  de  Kernig  nexislerail 
que  lors(pu'  les  nK'ninges  spinales  sont  atteintes. 

Méningite  de  la  convexité.  —  L'expression  symptomatique  de  la  méningite, 
lorsque  les  lésions  prédominent  à  la  convexité  des  liéniispbères,  peut  |>n''senter 
des  caractères  spéciaux  permettant  de  discerner  cette  localisation  particulière. 
En  efl'et,  les  éléments  de  la  symptomatologie  corticale  (délire,  agitation,  con- 
tractures, convulsions,  céphalée)  prédomineni,  landis  (|ue  les  signes  basilaires 
(ralentissement  du  pouls,  troubles  <le  la  respiration,  paralysies  des  nerfs  crâ- 
niens) son!  nuls  ou  atténués. 

Méningites  partielles.  —  Les  méningites  partielles  sont  surtout  frécpienb's 
(liez  ladulle  cl  prcildininantcs  à  la  convexité  des  hémisphères.  Leur  description 
clinique  a  été  bien  synthétisée  par  E.  Du|)ré(*)  dans  trexcclleiils  lermes  : 
«  Ces  formes  parlitdles  ont  une  syniplomatologie  fort  ii-régulièi-e,  caractérisée 
par  l'ensemble  des  phénomènes  généraux  de  l'alTectlon  (fièvre,  céphalée,  vomis- 
sements, constipation,  etc.),  et  l'apparition  de  phénomènes  locaux,  commandés 
par  le  siège  de  la  lésion.  Ceux-ci  évoluent  sur  place,  suivant  l(>s  lois  ordinaires 
de  la  symptomatologie  des  lésions  corticales  localisées  d'une  pari,  et  des  lésions 
méningili(|ues  d'autre  part.  En  effet,  entre  les  signes  périphéri(pies  et  le  siège 
de  la  lésion  centrale,  existe  l'étroile  corrélation  que  la  doctrine  des  localisa- 
lions  cérébrales  a  depuis  longtemps  établie,  et  ([ue  Landouzy  ('■)  a  le  premier 
appliquée  à  l'interprétation  des  symptômes  de  la  méningite  tubercideuse  ;  et, 
d'autre  part,  à  la  période  d'excilation  toniqu<>  cl  cloiii(|ue  succèd(>  la  période 
de  paralysie.  C'est  ainsi  (juc  la  méningite  tuberculeuse  en  pla(|ues,  ([ui  inté- 
resse le  plus  souvent  la  zone  rolandicpie,  détermine  une  succession  de  signes 
d'épilepsie  partielle  et  de  signes  de  paralysie  localisés  sur  le  même  territoire 

(')  DiKiiL.VKOY.  Ctinii/ue  de  l'Ilnicl-Dii-ii.  1900. 
[-)  E.  Dci'Ri':.  Loc.  cil. 

(')  U.\Nr)OUZY.  Convulsions  ol  luu'.ilysics  liOes  aux  méninijo-cncriili.-ilili's  ridiihi-iiMrirlnles. 
Thèse  de  PavU,  1870. 
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fonctionnel.  Sans  insister  sur  les  diflV-renles  variétés  de  ces  méningites  par- 
tielles, je  rappelle,  à  cause  de  leur  importance  et  de  leur  intérêt  clinique,  les 
localisations  de  la  lésion  aux  circonvolutions  fronlo-pariélales  ascendantes, 
au  loliiiie  du  pli  courbe  (ptosis),  à  la  circonvolution  de  Broca  (aphasie),  au 
lobule  paracentral.  Cette  dernière  variété  est  souvent  bilatérale  et  exclusive- 
ment limitée  de  chaque  côté  de  ce  petit  territoire  de  l'artère  cérébrale  anté- 
rieure :  elle  entraîne  une  monoplégie  crurale,  ou  une  paraplégie  qui  peut 
simuler  une  lésion  Iransverse  de  la  moelle.  La  méningite  tuberculeuse  peut  se 
localiser  aussi  aux  méninges  spinales  et  engendrer  une  symptomatologie 
médullaire,  sur  laquelle  il  est  inutile  d'insister  (l'orme  spinale).  Les  îlots  de 
méningite  tuberculeuse  qui  entourent  les  tubercules  superficiels  de  l'encé- 
phale se  traduisent  cliniquement  par  l'adjonction  au  syndrome  antérieur  des 
tumeurs  cérélirales  de  la  fièvre  et  de  signes  plus  marqués  d'excitation  localisée. 
Le  processus  morbide  entre  alors  dans  une  phase  aiguë  et  critique.   » 

DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  est  loin  d'être  toujours  lacile, 
même  lorsqu'on  observe  les  malades  pendant  l'une  des  trois  périodes  de  la 
maladie  conlirmée.  On  le  comprendra  aisément,  si  l'on  songe  d'abord  au 
nombre  çonsidéral)le  d'affections  diverses  susceptibles  de  provoquer  l'ensemble 
des  réactions  morbides  d'ordre  encéphalique,  ([ui  en  constituent  la  sympto- 
matologie. La  méningite  tuberculeuse  peut  aussi,  quoique  plus  rarement 
que  les  méningites  aiguës,  rester  latente  ou  ne  se  révéler  que  par  des  sym- 
ptômes vagues  et  ambigus  par  suite  de  leur  enchaînement  irrégulicr.  On 
peut  donc  être  dans  l'erreur  soit  en  qualifiant  de  méningite  tuberculeuse  une 
affection  dont  la  curabilité  possil)le  semble  devoir  donner  ultérieurement  un 
démenti  formel  au  diagnostic  et  au  pronostic,  soif  en  méconnaissant  la  maladie. 
La  multipli<ilé  des  formes  de  la  méningite  tul)erculeuse  ajoute  encore  aux 
difficultés  du  diagnostic.  11  faut  donc,  en  général,  être  assez  réservé  et  surseoir 
souvent  à  l'énoncé  immédiat  et  brutal  de  ce  diagnostic,  avant  d'avoir  en  mains 
les  preuves  les  plus  décisives  de  sa  réalité.  En  tout  cas,  il  sera  bon  de  faire  à 
son  sujet  <pielqiu^s  restrictions  prudentes  et  de  ne  point  détruire  d'emblée  les 
espérances  des  familles.  11  arrivera  [larfois  au  médecin  de  bénéficier  de  cette 
légitime  prudence.  Néanmoins  il  faut  tacher  de  fixer  le  diagnostic  le  plus  tôt 
possible.  Or  il  ne  peut  être  fait  qu'après  l'apparition  des  signes  de  la  maladie 
confirmée.  A  la  période  prodromique.  le  soupçon  d'une  méningite  tuberculeuse 
j)eul  certainement  s'éveiller,  mais  son  affirmation  ne  peut  jamais  être  émise 
avec  une  entière  certitude. 

Les  développements  dans  lesquels  nous  sommes  entrés  sur  la  .symptomato- 
logie nous  dispensent  d'insister  longuement  sur  les  éléments  généraux  du  dia- 
gnostic. Les  plus  importants  .sont  ;  la  triade  symplomalique  (céphalalgie. 
vomissements,  constipation):  la  fièvre  rémittente;  la  raideur  de  la  nuque;  le 
ralentissement  et  l'irrégularité  initiale  du  pouls;  les  troubles  de  la  respira- 
tion; les  troubles  oculaires;  les  convulsions,  contractures  et  paralysies  et  les 
troubles  intellectuels  progressifs  qui  aboutissent  peu  à  peu,  et  après  des  alter- 
natives variées,  à  la  somnolence  et  au  coma.  11  faut  tenir  grand  compte  de  la 
marche  sui)aiguë  de  ralïection. 

Comme  il  n'y  a  pas  de  signes  palhognomoniques.  il  importe  de  se  rappeler 


MÉNINGITE  TUBERCULEUSE.  967 

la  rpmar(]iio  suivante  do  Dance,  citée  par  Archambaiill  :  «  Tous  les  symptômes 
sont  ni-cessaires  pour  s'éloigner  de  l'erreur  et  s'approcher  de  la  vérité.  On  ne 
doit  pas  les  considérer  isolément  et  donner  à  quelques-uns  une  valeur  absolue. 
Il  fau(,  au  contraire,  les  apprécier  collectivement  et  dans  toutes  leurs  phases, 
toutes  leurs  modifications,  depuis  leur  invasion  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie.   » 

La  ponction  lombaire  de  Ouincke  constitue  par  elle-même  un  élément  assez 
important  do  diagnostic.  Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  ce  que  nous  avons  dit 
plus  haut  au  sujet  de  l'examen  du  licpiide  céphalo-rachidien.  11  n'est  peut-être 
pas  inutile,  cependant,  de  rappeler  (pi'il  ne  faut  pas  demander  à  ce  procédé 
plus  qu'il  ne  peut  donner.  Seule  la  conslatatiou  du  liacille  de  Koch  dans  le 
liquide  C(''phalo-racliidien  |>ourrait  avoir-  une  valeur  pathognomonique.  Mais, 
outre  qu'il  est  assez  rare  de  le  trouver  par  l'examen  microscopique  extempo- 
rané  et  qu'on  n'a  pas  toujours  le  temps  ni  le  moyen  de  recourir  aux  inocula- 
tions aux  animaux  et  aux  cultures,  il  ne  faut  pas  oublier  qu'il  peut,  lorsqu'il  se 
laisse  déceler,  être  mélangé  à  d'autres  microorganismes,  agents  d'infections 
secondaires  surajoutées. 

Il  est  conforme  à  la  réaJilc'  des  faits,  en  même  temps  que  commode  au  point 
de  vue  descriptif,  de  considérer  le  diagnostic  différentiel  de  la  méningite  tuber- 
culeuse aux  différents  Ages,  chez  le  nouveau-né,  chez  l'enfant,  chez  l'adulte  et 
chez  le  vieillard.  Il  est  bon  de  remarquer  cependant  ([ue  ce  classement  n'a  rien 
d'absolu:  car  une  même  maladie,  comme  la  méningite  aiguë  par  exemple, 
pouvant  survenir  à  tous  les  âges,  devra  toujours  être  l'objet  d'un  diagnostic 
différentiel  avec  la  méningite  tuberculeuse.  Nous  envisagerons  ce  diagnostic  à 
l'âge  où  il  est  le  plus  habituel  d'avoir  à  le  faire,  et,  si  nous  ne  le  nK^ulionnons 
plus  à  un  autre  âge,  ce  ne  sera  pas  parce  qu'il  ne  doit  pas  être  posé,  mais 
seulement  parce  que  nous  en  aurons  dit  antérieurement  tout  ce  qu'il  y  a  à  en 
dire.  A  moins  d'avoir  recours  à  des  répétitions  fastidieuses  et  iiuililes,  on  ne 
peut  éviter  cet  inconvénient  du  mode  de  groupement,  qu'à  l'exemple  de  plu- 
sieurs auteurs  nous  avons  adopté. 

Diagnostic  différentiel.  —  A.  Chez  le  nouveau-né.  —  A  cet  âge,  la  méningite 
tuberculeuse  est  très  rare.  Les  convulsions  et  les  vomissements  sont  des  sym- 
ptômes banaux  qui  peuvent  exister  isolément  ou  simultanément,  mais  qui  sont 
souvent  prnvo(pi(''s  par  des  causes  peu  im|iortanles.  Leur  origine  nu'ningée  est 
certainement  la  plus  rare. 

Certaines  formes  de  (jnxtro-enlérite  infantile  ]ieuveiil,  en  raison  des  vomisse- 
ments, de  l'amaigrissement,  des  irrégularités  du  pouls  et  de  la  res|iiration,  des 
crises  convulsives  plus  ou  moins  répétées  qu'elles  provoquent,  ainsi  que  des 
cris  aigus  dus  aux  coliques  et  de  l'état  parétique,  presque  comateux,  auxquels 
tous  ces  troubles  aboutissent,  éveiller  le  soupçon  d'une  méningite,  (l'est  la 
diarrhée,  le  ballonnement  du  ventre,  l'alliropsie  rapide  et  létal  cholériforme 
terminal  (pii  permettront  île  rejeter  cette  hypothèse,  si  rarement  acceptable  à 
cet  âge.  De  |)liis,  la  dépression  des  fontanelles  et  des  sutures  fibreuses  du 
crâne,  qui  traduit  la  déperdition  aqueuse  dans  les  entérites  graves,  contraste 
nettement  avec  le  gontlement  accompagné  île  battements  et  la  fluctuation  de  la 
grande  fontanelle,  signalée  avec  raison  comme  un  sign(>  fn-quenl  ih^  la  ménin- 
gite infantile. 

Le  rac/iUisme,  à  sa  première  période,  a  [)u  provo(pier  des  Irouides  analogues 
à  ceux  de  la  méningite  tub(M-culeuse.  L'exanum  du  sipielette  et  l'évolution  des 
accidents   d'une    part,    d'autre    part    l'absence    d  iiu    ensemble    véritablement 
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explicite  de  symptômes  méningiliques,  conslihieront  les  caractères  dislinclifs 
essentiels. 

Plus  difficile,  sans  doute,  est  le  diagnostic  avec  les  troubles  nerveux  réflexes 
déterminés  par  riielminthiase  et  les  accidents  de  la  dentition  laborieuse. 

Avec  Vhelmintitiaie,  les  caractères  communs  sont  :  les  convulsions,  la  con- 
stipation, parfois  des  vomissements  et  des  cris  spontanés,  la  dilatation  pupil- 
laire,  le  ralentissement  avec  irrégularité  du  pouls.  Les  caractères  différentiels 
consistent  dans  l'absence  habituelle  de  la  céphalalgie,  Tapyrexie,  l'existence 
antérieure  d'une  élimination  vermineuse,  la  facilité  avec  laquelle  la  constipa- 
tion cède  aux  évacuants,  et  surtout  l'elïet  du  traitement  anthelminthique. 
auquel  il  ne  faut  pas  hésitera  recourir  en  présence  d'un  syndrome  méningili(jue 
suspect  chez  le  jeune  enfant.  Ce  traitement  amène,  en  même  temps  que  l'éva- 
cuation des  parasites,  la  suppression  du  syndrome. 

Dans  la  dentition  labo  icuse,  les  caractères  communs  sont  ;  les  vomissements, 
la  constipation,  les  changements  de  coloration  du  visage,  l'expression  hostile 
du  regard,  l'agitation  et  les  cris  aigus  spontanés  dus  à  la  douleur,  alternant 
avec  l'assoupissement,  quelquefois  les  convulsions.  Mais  l'examen  de  la  bouche, 
le  siège  précis  de  la  douleur  indiqué  par  les  gestes  de  l'enfant,  la  limitation  de 
la  rougeur  à  l'une  des  joues,  la  facilité  avec  laquelle  le  moindre  laxatif  a  raison 
de  la  constipation,  l'absence  des  troubles  du  pouls  et  de  la  respiration,  consti- 
tuent les  éléments  différentiels. 

L'hémorragie  méningée  sus-arachnoïdienne  des  nouveau-nés  se  révèle  par  des 
phénomènes  convulsifs,  paralytiques  ou  comateux  très  susceptibles  de  prêter  à 
équivoque.  Le  diagnostic  d'hémorragie  méningée  s'appuiera  sur  le  début  très 
précoce  (premières  heures  ou  premiers  jours  de  la  vie)  et  brusque  des  accidents, 
sur  leur  étiologie  obstétricale  (accouchements  laborieux,  application  de 
forceps,  etc.),  sur  l'évolution  très  rapidement  progressive  et  grave  des  sym- 
ptômes et  l'absence  fréquente,  au  moins  au  début,  de  la  fièvre. 

B.  Chez  l'enfant.  —  Ce  que  nous  avons  dit  à  propos  du  nouveau-né,  sur  la 
facilité  avec  laquelle  les  moindres  causes  morbides  provoquent  des  crises  de 
eoni'ul^ions  e><sentielles  {éclampsie  infantile),  s'applique  encore  à  la  première 
enfance.  Ces  convulsions  font  naturellement  penser  à  la  méningite.  Mais  le 
diagnostic  sera  facile  en  se  fondant  sur  les  caractères  tirés  du  pouls,  sur  la 
fugacité  des  crises  et  le  retour  à  la  santé  dans  l'intervalle  des  accès,  enfin  sur 
la  découverte  de  la  cause  qui  a  provoqué  la  décharge  nerveuse. 

La  i^clérose  cérébrale  peut,  chez  les  enfants  en  bas-âge,  réaliser,  dans  certaines 
de  ses  variétés,  un  ensemble  clinique  qui  rappelle  la  méningite.  .Mais  l'évolution 
des  accidents  est  plutôt  chronique  qu'aiguë:  les  phénomènes  convulsifs  ou  para- 
ytiques  sont  le  plus  souvent  limités  à  un  côté  du  corps;  ils  se  montrent  par 
accès;  il  n'y  a  pas  de  fièvre;  enfin,  l'origine  cérébrale  est  encore  démontrée  par 
lathétose.  parla  contracture  et  l'atrophie  qui  peuvent  consécutivement  survenir. 
La  Sj/philis  héréditaire  peut  réaliser  le  syndrome  méningitique.  C'est  une 
éventualité  plutôt  rare,  mais  avec  laquelle  le  médecin  doit  cej)endant  toujours 
compter,  s'il  ne  veut  pas  perdre  une  des  rares  occasions  qui  lui  soient  données 
d'agir  par  un  traitement  efficace.  La  méningite  syphilitique  sera  soupçonnée 
en  raison  des  considérations  tirées  de  l'hérédité  syphilitique  connue  ou  probable 
de  l'enfant,  de  l'existence  actuelle  ou  passée  de  stigmates  spécifiques  (lésions 
osseuses,  cutanées,  muqueuses:  lésions  des  lèvres,  de  l'anus,  des  testicules),  de 
l'action  thérapeutique  de  l'iodure  de  |)otassiuni.  llulinel  insiste  sur  la  grande 
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rarelédela  niéningile  horétlo-sypliilitique  do  l'cnfaiire  ol  rapporle  dos  faits  dans 
lesquols,  choz  dos  enfants  hôiodo-syphilitiquos,  dos  Iroulilos  nioningos,  allribiiés 
à  la  nioningile  spécifique,  relevaient  en  réalité  do  loiito  autre  cause  (pneumo- 
coque :  Hutinel,  Louis  Guinon:  tumeur  de  la  protubérance:  Stœber). 

Les  accidents  cérébraux  siiruenant  au  cours  de  cerUdncs  maladies  aiguës  (rou- 
g;eole,  variole,  scarlatine,  fièvre  typhoïde,- pneumonie,  pyohémie,  endocardite 
infectieuse),  notamment  dés  leur  début,  peuvent  simuler  la  méningite.  Ce  sont 
les  conditions  éliologiques  (contagion,  épidémicité)  et  les  manifestations  carac- 
téristiques de  la  pyrexie  (évolution,  courbe  thermique,  exanthèmes)  qui,  jointes 
à  l'apparition  de  symptômes  anormaux  ou  contradictoires  dans  l'hypothèse 
d'une  méningite,  feront  la  base  de  l'interprétation  diagnostique. 

Une  place  à  part  parmi  les  faits  de  ce  genre  doit  être  réservée  à  la  pneumonie. 
Il  n'est  pas  rare  chez  l'enfant  de  voir  la  pneumonie,  et  particulièrement  la 
pneumonie  du  sommet,  éveiller,  par  une  action  encore  inconnue  (toxique  ou 
réflexe),  une  réaction  cérébrale  susceptible  i\c  simuler  jusque  dans  ses  détails 
la  méningite  tuberculeuse.  Rien  ne  manque,  semble-t-il,  au  tableau  clinique;  on 
y  trouve,  comme  dans  une  observation  d'André  Berge,  les  vomissements,  la 
constipation,  la  raideur  do  la  nu(pu\  le  didiro,  la  somnolence  et  le  coma  entre- 
coupés de  cris  aigus  hydroncéphaliques,  onlin  la  courbe  thermique  classique  de 
la  méningite  tuberculeuse  avec  son  abaissement  de  température  à  la  période 
moyenne  de  la  maladie,  et  son  ascension  terminale  ultime.  L'ensomble  sympto- 
malique  peut  être  si  net  que  le  diagnostic  do  méningite  luborculeuso  ne  fait 
pas  do  doute  et  la  pneumonie  est  méconnue.  L'autopsie,  comme  il  arriva  dans 
l'observation  citée,  révèle  celte  dernière  et  montre  l'intégrité  apparente  des 
méninges,  avec  résultat  négatif  de  l'examen  bactériologique  do  la  sérosité 
méningée.  La  question  est  de  savoir  si  aujourd'hui  des  faits  semlilables  no 
seraient  pas  interprétés  de  façon  un  peu  difl'érente  et  rangés  dans  le  cadre  des 
méningites  séreuses.  Ouoi  (pi'il  en  soit,  il  est  facile  de  se  rendre  compte  combien 
peut  être  délicat,  dans  les  cas  de  ce  genre,  le  diagnostic  de  la  méningite  tuber- 
leuse  avec  la  pneumonie.  11  doit  être  fait  avec  la  pneumonie  simple  et  avec  la 
méningite  pneumococciquo.  Pour  l'établir,  on  se  basera  principalement  sur 
l'existence  de  la  pneumonie,  qui  devra  toujours  être  recherchée;  puis  ou  tiendra 
compte  de  toutes  les  différences  qu'on  jjourra  relever  dans  la  symptomato- 
logie  et  l'évolution  de  l'affection,  comparée  à  la  symplomatologie  et  à  l'évolu- 
tion ordinaire  de  la  méningite  tuberculeuse. 

On  devra  «  suivre  attentivement  l'évolution  morbide,  la  relation  récipro(pio 
et  l'cu'ilro  de  succession  des  accidents,  et  examiner  le  nez,  les  oreilles  des  petits 
malades,  afin  d'y  rochorchor  les  foyers  do  suppuration  pneumococciquo  d'oii 
pourrait  procéder  directement  l'infection  méningée,  parallèlement  à  l'infection 
pulmonaire.  Les  effets  du  traitement,  parfois  rapidement  heureux  on  cas  de  fausse 
méningite,  concourront  à  l'édification  du  diagnostic  ol  dn  pronostic.  »  (Dupré.) 

Ces  considérations  nous  amènent  tout  naluroliouiont  à  parler  i\c  Ylnj^lérie, 
([ui  peut  assez  fréquemment  chez  l'enfant  (exci^plion  faite  pour  io  loul  proniior 
âge),  aussi  bien  que  choz  l'adolosccnt  et  chez  l'adulte,  donner  naissance  à  un 
synilrome  simulateur  do  la  ini'ningitc  tulioiculeus(\  l'out-ôtro  est-ce  on  (dTot 
dans  le  cadre  do  l'hyslério  t\\\i-  ddivonl  (Mro  \('rsi''s  la  plupart  dos  cas  de  ménin- 
gisme,  déduction  faite,  bien  oïdcndu,  de  ceux  daTis  lesquels  les  procédés  nou- 
veaux d'ox|)loralioTi,  on  paiticnlicr  la  ponction  londiaire,  nous  ont  ])ormis  do  con- 
.stalor  la  |in''sonco  dos  losidiis,  ignoi'oos  aupara\aiil .  de  la  méningite  séreuse. 

[G    GUINON  ] 
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Ouoi  qu  il  en  •?oit,  riiystérie,  en  dehors  des  cas  où  elle  a  été  provoquée  par 
une  aflVction  en  cours,  infectieuse  ou  toxique,  à  évolution  fébrile,  imprime  en 
général  au  syndrome  simulateur  de  la  méningite,  auquel  elle  donne  lieu,  un 
cachet  particulier,  qui  doit  permettre  presque  toujours  de  le  distinguer  de  la 
méningite  tuberculeuse  véritable.  C'est  tout  dabord  une  sorte  de  discordance 
dans  la  succession  et  la  valeur  relative  des  symptômes.  La  division  en  périodes, 
bien  qu'elle  ne  soit  pas  toujours,  dans  la  méningite  tuberculeuse,  aussi  nette 
dans  la  pratique  que  dans  les  livres,  nest  plus  du  tout  reconnaissable.  Certains 
phénomènes  domineront  la  scène,  la  céphalalgie  par  exemple,  ou  le  délire,  ou 
les  vomissements,  ou  la  photopholjie.  lorsque  les  autres  resteront  dans  lombre 
d'une  façon  qui  paraîtra  dès  l'abord  étrange.  Avec  une  apparence  de  gravité 
exceptionnelle  de  l'état  cérébral,  on  ne  pourra  constater  la  moindre  modification 
thermique,  ni  le  plus  léger  trouble  du  pouls  ou  de  la  respiration.  Outre  l'hyper- 
esthésie.  on  observera  la  présence  de  plaques  ou  de  zones  d'aneslhésie  pré- 
.sentanl  tous  les  caractères  de  lanesthésie  hystérique.  Enfin  l'on  pourra  quelque- 
fois constater,  au  lieu  des  troubles  oculaires  de  la  méningite,  le  rétrécissement 
concentrique  du  champ  visuel.  En  un  mot  le  doute  ne  sera,  dans  la  plupart  des 
cas.  que  momentané. 

11  ne  faut  cependant  pas  toujours  se  hâter  de  conclure  à  la  présence  de 
l'hystérie  seule  et  par  suite  à  un  pronostic  bénin  au  moins  quoad  vitam,  lors- 
f[u  on  se  trouve  en  face  du  syndrome  méningitique  chez  un  malade  nettement 
en  puissance  d'hystérie  reconnue.  Un  hystérique  peut  être  atteint  de  méningite 
tuberculeuse  vraie  tout  comme  un  autre.  Hutinel  rapporte  un  fait  de  ce  genre, 
dans  lequel  la  mort  survint  et  permit  de  constater  l'existence  d'une  méningo- 
tuberculose  des  plus  nettes. 

Certaines  formes  de  torticolis  devront  encore  être  distinguées. 

C.  Chez  l'ailultc.  —  L'expression  symptomatique  de  la  méningite  tubercu- 
leuse se  rapproche  naturellement  beaucoup  de  celle  des  méningites  aiguës  pro- 
duites par  des  microbes  pathogènes  autres  que  le  bacille  de  Koch.  Pour 
résoudre  ce  problème,  parfois  délicat,  qui  peut  se  poser  d'ailleurs  à  tous  les 
âges,  il  faudra  tenir  compte,  d'une  part,  de  l'hérédité  tuberculeuse  possible  du 
malade,  de  l'existence  actuelle  ou  ancienne  d'une  lésion  tuberculeuse  (affections 
osseuses  ou  articulaires,  tuberculose  pulmonaire  ou  pleurale,  tuberculose 
génitale,  abcès  froids,  etc.).  de  l'habitus  général  du  sujet  (anémie  et  amaigrisse- 
ment suspects)  et,  d'autre  part,  de  la  coexistence  de  certaines  lésions  susceptibles 
d'être  le  point  de  départ  d'une  méningite  aiguë  (traumatisme,  otites,  etc.),  ou 
de  certaines  causes  étiologiques  (épidémie  régnante  de  méningite  cérébro- 
spinale). On  considérera  enfin  les  caractères  divergents  des  deux  ordres  de 
méningites  :  les  méningites  non  spécifiques  ont  un  début  plus  brusque,  la 
fièvre  y  est  très  élevée  et  continue,  le  délire  est  plus  précoce  et  plus  violent,  la 
céphalalgie  est  plus  intense,  les  convulsions  surviennent  plus  tôt.  Bref,  la 
maladie  a  une  allure  générale  plus  aiguë,  plus  vive,  une  durée  plus  courte  et, 
dès  son  invasion,  donne  l'impression  d'une  gravité  plus  immédiate.  «  Quelque 
pAle  que  soit  une  méningite  aiguë  franche,  rarement  vous  verrez  son  expression 
symptomatique  tomber  au  niveau  de  celle  de  la  méningite  tuberculeuse.  » 
(Archambault.)  Ajoutons  que  le  mode  de  groupement  des  symptômes  et  la 
succession  des  périodes  sont  aussi  nettement  différents. 

On  sait  que  la  constatation  par  l'ophtalmoscope  de  granulations  tubercu- 
leuses de  la  choroïde  peut  être  considérée  comme  un  signe  presque  pathogno- 
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moiiiquo  de  la  méningite  liiherculeuse,  lorsqu'il  coïncide  avec  le  syndrome 
méningilique.  Il  y  aurait  lieu,  dans  un  cas  douteux,  de  faire  intervenir  ce  mode 
d'exploration.  11  faut  être  pourtant  prévenu  que  les  difficultés  de  cet  examen 
restreignent  considérablement  son  application  dans  la  pratique  courante. 

Les  tubcrculc'>  cérébraiu:  donnent  naissance  à  des  symptômes  souvent  par- 
tiels, en  rapport  avec  leur  localisation  corticale.  Ils  déterminent  des  crises 
d'épilepsic  jacksonienne  à  forme  hémiplégi(|ue  ou  monoplégique,  des  vomisse- 
ments. Ils  affectent  une  marche  chronique,  avec  temps  d'arrêt  souvent  très 
prolongés.  D'ailleurs,  ils  peuvent  déterminer  des  poussées  de  méningite  vraie, 
avec  tout  le  cortège  habituel  des  symptômes  (céplialalgie,  vomissements,  con- 
stipation, etc.). 

Lei-elioullet(')  a  raïqiorté  un  cas  de  sarroinato.'ie  [/i'néraîisre  de  In  pie-mère. 
l)ulbo-i)rotubérantielle  et  spinale,  dans  lequel  le  diagnostic  ne  put  être  fait  qu'à 
l'aide  de  la  ponction  lombaire,  et  de  l'examen  cytologique  (absence  de  lympho- 
cytose)  et  cryoscopiqiie  du  liquide  c<-phalo-rachidien.  Dans  ce  fait  les  méninges 
avaient  conservé  rinqicrméaliilili'  normale  à  l'iodure  de  potassium. 

Chez  ladulle  comme  chez  l'enfanl  on  peut  observer  des  accidents  cérébraux  à 
formf  viénini/iHijuc  dans  les  maladies  aiguës  (pneumonie,  fièvre  typhoïde,  etc.). 
Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  cjue  nous  en  avons  déjà  dit.  Mais  il  faut  ajouter 
à  notre  énumération  antérieure  les  maladies,  dans  lesquelles  ces  troubles  se 
rencontrent. 

a.  La  fîèvri'  lijphoïdc.  Cette  maladie  se  reconnaîtra  à  ses  prodromes,  aux 
épistaxis  fréquentes,  au  ballonnement  du  ventre,  à  la  diarrhée  caractéristique, 
à  la  rareté  des  vomissements,  à  l'aspect  de  la  langue,  aux  taches  rosées,  au 
cycle  fébrile,  à  la  fréquence  et  au  dicrolisme  du  pouls,  et  à  l'hypertrophie 
splénique. 

b.  La  i/rippc  pourra  être  soupçonnée  en  raison  de  la  constitution  épidémique 
régnante.  Elle  sera  distinguée  par  ses  phénomènes  pulmonaires,  quand  ils  exis- 
tent, son  évolution  morbide,  et  sa  courbe  thermique. 

c.  U impaludisme,  dans  certaines  de  ses  formes  nerveuses,  a  besoin  délrc 
diilcrencié.  Il  le  sera  en  raison  des  antécédents  impaludiques  du  malade,  de 
rhyperlro|>hie  splénique,  et  des  heureux  ell'els  du  traitement  quini(iui'. 

(/.  Le  rlmaailisme  cérébral  est  si  étroitement  lié  aux  manifestations  articu- 
laires (lu  riiumatisme  aigu,  (|ue  cette  relation  seule  suffira  le  plus  souvent  à 
fi.xer  le  diagnostic.  On  serait  aidé  d'ailleurs  |)ar  la  considéralion  des  anti-cé- 
dents  rhumatismaux  (h(''rédilé,  atlacpu'S  antérieures),  par  roliscrvation  de  la 
courbe  thermique,  du  mode  diiivasion  et  par  l'action  spécificjue  du  salicylale 
(le  soude. 

c.  l^'ciabarras  i/ash'lf/ae  olfri'  cnninH'  signes  (•oiuiniiiis,  siisccpl  ililcs  cl  iiuhiirc 
en  eiTciir  :  la  céiihalali^ir.  les  Ndiiiissenieiils,  la  conslipal  ion.  Mais  le  (l(''liiil  de 
l'affection  chez  un  sujel  en  |il<Miie  santé,  l'alisciice  de  prodromes,  le  cai'aclère 
nauséeux  des  voniisseuu'tils,  la  facilité  avec  hupielle  vcdv  la  constipation,  l'étal 
gastri(pi('  hadiiil  |paf  li-lal  siiliurral  de  la  langue,  la  bouche  mauvaise,  amère, 
I;i  perte  de  lappélil.  peiriiellcnl  dès  le  début  un  diagnostic,  ([ui  d'ailleurs  serait 
vile  établi  à  c;nise  <le  la  Ix'-nignilé  de  l'alfcclion.  .jaccoud  (-)  a  décrit  une  forme 
lalenlc  île  la  mi'-ningilc  hibrrculeuse  de  l'adulte  avec  symptômes  d'embarras 
gastrique,  dans  la(|urllr  ces   derniers  duiiiiiienl   presque  evclusivemenl  ])endanl 

l')    Ll-.lil.ÈKil  1.1,1.1  .    S:„.  lie  jir, liai..    Kl  cIrci'liilllT    IIKII. 

(■*)  J.\CCOUi).  Jonni.  de  méd.  et  ilr  rliir.  pna.,  !(•  mai  \H'X<. 
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un  ccrlain  temps.  Puis  éclate  subitement  quelque  symptôme  céréljral  grave  qui 
emporte  le  malade.  On  conçoit  que  le  diagnostic  doit  être  fort  difficile  au  début, 
dans  les  cas  de  ce  genre. 

L'urémie,  dans  sa  forme  pseudo-méningitique,  peut  simuler  assez  exactement 
la  méningite.  Aussi  l'examen  de  l'urine  ne  devra-t-il  jamais  être  négligé.  Dans 
l'espèce,  le  résultat  en  est  capital.  Mais  on  peut  encore  trouver  dans  les  convul- 
sions prédominantes,  l'hypothermie  et  l'évolution  des  accidents,  des  éléments 
dilTérenliels  importants. 

Le  delirhun  tremen>t  ne  prête  qne  médiocrement  à  la  confusion.  Le  délire 
violent  spécial,  les  hallucinations  terrifiantes,  le  tremblement,  les  sueurs  pro- 
fuses, tous  ces  caractères,  joints  à  la  connaissance  des  habitudes  alcooliques  du 
malade,  suffisent  à  établir  le  diagnostic. 

Nous  ne  citons  que  pour  mémoire  ici  les  accidents  cérébraux  d'origine  toxique  : 
intoxication  par  l'opium,  la  belladone,  l'aconit,  etc.  En  elTel,  de  tels  accidents 
sont  rares;  ils  s'accompagnent  des  signes  propres  à  chacune  de  ces  intoxica- 
tions. L'anamnèse  d'ailleurs  pourra  révéler  l'ingestion  des  poisons,  effectuée 
accidentellement,  en  vue  du  suicide  ou  dans  un  but  thérapeutique. 

D.  Clic:  le  vieillard,  il  n'y  a  pas  d'affections  simulatrices  particulières.  Nous 
nous  contenterons  de  rappeler  que  la  méningite  tuberculeuse,  d'ailleurs  très 
rare  à  cet  âge,  évolue  souvent  d'une  façon  plus  insidieuse  et  plus  torpide  et 
qu'elle  a  par  conséquent  plus  de  chances  d'être  méconnue  ou  de  passer  ina- 
perçue. 

Après  qu'on  a  établi  avec  certitude  le  diagnostic  de  méningite  tuberculeuse, 
peut-on,  sur  l'existence  exclusive  ou  In  prédominance  de  certains  symptômes, 
baser  une  appréciation  légitime  de  la  distribution  topographique  des  lésions? 
Sans  doute,  dans  quelques  cas,  en  s'appuyant  sur  les  notions  anatomiques  et 
physiologi(]ues.  en  appliquant  à  l'élude  de  la  maladie  (jui  nous  occupe  les 
données  fournies  par  la  connaissance  des  localisations  cérébrales,  on  peut 
arriver  au  diagnostic  topographique  des  lésions.  En  présence  de  troubles 
surtout  héiuiplégiques,  on  pourra  penser  à  la  prédominance  unilatérale  de  la 
méningite;  on  pourra  aussi  supposer,  en  se  basant  sur  des  considérations  déjà 
notées,  la  prédominance  à  la  base  ou  à  la  convexité.  Ces  hypothèses  ne  doivent 
être  émises  qu'avec  la  plus  grande  réserve  :  elles  sont  souvent  démenties  par 
les  faits.  Car,  s'il  est  exact  que  beaucoup  de  symptômes  d'excitation  ou  de  para- 
lysie, dans  les  méningites,  dérivent  de  l'excitation  directe  des  tro.ncs  nerveux 
ou  des  centres  psycho-moteurs,  on  sait  que  les  mêmes  symptômes  peuvent  être 
provoqués  par  de  simples  troubles  circulatoires,  et  par  des  actions  réflexes  plus 
ou  moins  difTuses. 


PRONOSTIC 

La  méningite  tulierculeuse  se  termine  d'une  façon  presque  constante  par  la 
mort.  Nous  avons  déjà  dit  plus  haut  ce  qu'il  fallait  penser  des  cas  anciens  dans 
lesquels  on  avait  signalé  la  guérison,  quoique  l'ensemble  symptomatique 
observé  eût  été  bien  manifestement  celui  de  la  méningite  tuberculeuse.  Ils  prê- 
tent largement  le  flanc  à  la  critique. 

Devons-nous  accorder  plus  de  créance  à  quelques  faits  plus  récents,  auxquels 
les  résultats  des  procédés  nouveaux  d'investigation  prêtent  presque  toutes  les 
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a|)parcnces  de  la  vérité.  C'est  ainsi  que  Freyhan  (')  a  observé  un  cas  de 
méningite  tuberculeuse,  dans  lequel  la  ponction  lombaire  décela  la  présence  de 
liacilles  de  Koch  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  L'amélioration  se  fit  lente- 
ment cl  trois  mois  après  il  n'y  avait  plus  trace  d'aucun  symptôme,  sauf 
quelques  vestiges  de  névrite  optique. 

Le  cas  de  Rocas  (*)  est  au  moins  aussi  caractéristique  :  tous  les  signes  di-  la 
méningite  tuberculeuse  étaient  présents,  y  compris  la  lymphocytose  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Lorsque,  dans  la  suite,  l'amélioration  se  fit,  la  lymphocytose 
disparut  avec  les  autres  symptômes.  Un  an  plus  tard,  la  guérison  s'était  main- 
tenue. La  disparition  de  la  réaction  lymphocytaire  semblerait,  dans  un  cas 
semblalde,  être  une  preuve  pour  ainsi  dire  matérielle  de  la  guérison.  iMalgré 
tout,  en  présence  d'un  trop  petit  nombre  de  faits,  dont  une  bonne  partie  reste, 
a[)rès  tout,  discutable,  nous  devons  encore  réserver  notre  jugement  en  ce  ([ui 
concerne  la  possibilité  de  la  guérison  de  la  méningite  tuberculeuse. 

Ces  considérations  ne  s'appliquent  d'ailleurs  qu'à  la  méningite  tuberculeuse 
généralisée  commune,  car  il  existe  quelques  cas  authentiques  de  guérison  se 
rapportant  à  la  méningite  tuberculeuse  circonscrite  et  localisée.  Telles  sont, 
par  exemple,  les  observations  de  Rilliet  et  de  Cadet  de  Gassicourt  ("').  Le  malad<' 
de  Rilliet,  après  avoir  présenté  les  signes  classiques  de  la  méningite  tuber- 
culeuse, vit  tous  les  symptômes  disparaître,  la  guérison  complète  se  faire  en 
soixante-six  jours  et  se  maintenir  durant  cinq  ans  et  demi,  après  quoi  survint 
une  nouvelle  méningite  qui  détermina  la  mort  en  treize  jours.  A  l'autopsie, 
on  trouva  deux  ordres  de  lésions  tuberculeuses  :  les  lésions  récentes  caracté- 
ristiques de  la  méningite  tuberculeuse  ordinaire,  et  des  lésions  anciennes 
consistant  en  une  masse  tuberculeuse  de  I  centimètre  de  longueur  sur  i  milli- 
mètres d'épaisseur  et  ayant  subi  partiellement  la  régression  fibreuse.  Dans  le 
cas  de  Cadet  de  Gassicourt  il  s'agit  d'un  malade  dont  les  symptômes  méningi- 
ticiues  se  calmèrent  au  bout  de  vingt-trois  jours  cl  dont  la  guérison  parut 
complète  pendant  deux  mois  et  demi.  Puis,  il  fut  repris  d'une  poussée  de 
méningite  et  succomba  à  une  diphtérie  intercurrente.  On  trouva  à  l'autopsie 
un  tubercule  du  cervelet  gros  comme  un  œuf  et  des  lésions  méningées 
anciennes  et  récentes. 

En  raison  même  de  la  fatalité  du  pronostic,  il  n'est  peut-être  pas  inutile  de 
recommander  au  médecin  de  ne  mettre  aucune  hâte  dans  l'affiriiiatiDn  d'un 
diagnostic  dont  la  signification  est  si  grave.  Car  ce  diagnostic,  malgré  l'analyse 
la  plus  soigneuse  des  symptômes,  peut  se  trouver  en  défaut.  11  faut  enfin 
toujours  «  se  défier  de  cette  apparence  de  guérison,  familière  à  la  méningite, 
et  ne  pas  donner,  le  diagnostic  étant  cei'taiii,  nu  es|ioir  qui  ne  doil  pas  se  réa- 
liser »  (Rilliet  et  Rarthez). 

Il  est  généralement  aisé,  vu  révuliilion  assez  régulière  de  la  maladie,  de 
prévoir  la  mort  imminente^.  L'hypertliermie,  les  sueurs  profuses,  la  cyanose,  le 
regard  terne  et  l'aspect  vitreux  de  la  cornée  en  sont  les  meilleurs  signes.  11  ne 
faut  pas,  à  ce  point  de  vue,  faire  ('(Uids  sur  le  coma,  car  on  voit  quelquefois  les 
enfants  se  réveiller  d'un  coma  prulcnid  pour  repri^ndre  en  |)artie  connaissance 
et  vivre  <iuel(iu(!S  jours  encore. 

(')  Frevii.^n.  Deul.  med.  Wocli.,  6  septciiiljre  IS04. 

(*)  Rocas.  fimij.  de    ijijnccul.,  obxtcti:   et  pédinl.    Nantes.    so|>leuilji'e    l'JUI.    et   Bull,  méd., 
'Joct(il)rc  liHII.  ' 
{•)  Rilliet,  1'.ai!T1iez  cl  Sanni;.  Traite  des  mut.  des  cnfints. 
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TRAITEMENT 

Traitement  curatif.  —  Il  n'cxisLc?  pas  do  médication  efficace  contre  la  mé- 
ningite lubercuk'use.  Le  mieux  qu'on  puisse  faire,  c'est  de  ne  pas  agir  par  un 
traitement  qui,  d'une  pari,  contribuerait  à  débiliter  le  malade  et  d'autre  part 
pourrait  ajouter  à  ses  souiïrances.  Aussi  faut-il  proscrire  avec  soin  les  moyens 
dits  énergiques,  tels  que  les  saignées  générales  ou  locales,  les  moxas,  les  sétons  et 
les  révulsifs  (vésicatoires,  huile  de  croton,  etc.).  La  médication  devra  èlre  pure- 
ment symplomatir|ue.  Les  lotions  ou  affusions  froides  sur  la  tète  pourront  être 
employées  pour  modérer  la  céphalalgie.  On  opposera  :  à  la  fièvre,  les  antipyré- 
tiques usuels  (antipyrine,  sulfate  de  quinine);  à  l'agitation  et  à  l'insomnie,  les 
hypnotiques  et  les  narcotiques  (chloral,  opium,  bromure,  alcalins,  etc.);  à  la 
constipation,  les  purgatifs  (calomel,  drasli(jues).  Dans  certains  cas  d'excitation 
cérébrale  intense  ou  d'hyperlhermie  excessive,  l'hydrothérapie  froide  pourra 
être  utilement  employée.  Mais  les  bains  chauds  (58"à  40")  sont  préférables,  sur- 
tout lorsque  les  contractures  et  les  phénomènes  d'excitation  prédominent;  on  les 
donne  tous  les  trois,  quatre  ou  six  heures,  suivant  la  tolérance  et  l'état  des  malades. 

Il  faut  bien  reconnaître  que,  même  si  l'on  se  borne  à  l'espoir  modeste  de 
combattre  ou  d'atténuer  les  symptômes  principaux  de  la  maladie,  on  est  loin 
d'obtenir  toujours  l'effet  désiré.  Il  importe  d'être  bien  prévenu  des  multiples 
déceptions  qu'on  peut  éprouver  de  ce  chef. 

L'iodure  de  sodium  et  de  potassium,  le  calomel  à  doses  fractionnées,  sont 
d'ordinaire  prescrits.  Il  n'y  a  rien  à  dire  d'ailleurs  de  tous  les  autres  médica- 
ments conseillés  par  divers  praticiens  :  les  préparations  de  valériane,  le  musc, 
les  diurétiques,  etc.,  etc.  II  faut  considérer  comme  rationnel  l'essai  qu'on  peut 
faire  des  médicaments  antituberculeux  employés  actuellement  en  injections 
sous-cutanées,  tels  que  le  gaïacol,  la  créosote,  l'iodoforme.  C'est  tout  ce  qu'on 
en  peut  dire.  Quant  aux  tuberculines,  malgré  les  espérances  qu'on  avait  fon- 
dées sur  leur  emploi,  elles  n'ont  donné  que  des  mécomptes. 

Dans  une  maladie  aussi  fatale  que  la  méningite  tuberculeuse,  le  seul  espoir 
que  le  médecin  puisse  conserver,  c'est  celui  d'avoir  fait  un  faux  diagnostic. 
Aussi  sera-l-il  indiqué  d'essayer  la  médication  antisyphilitique,  sous  sa  forme 
mixte  et  intensive.  On  en  pourrait,  en  cas  d'erreur,  tirer  bénéfice. 

On  veillera  aux  divers  soins  d'hygiène.  On  alimentera  le  malade  le  plus  pos- 
sible et  on  le  laissera  reposer  dans  le  silence  et  l'obscurité. 

Le  Iraili'mi'nt  chirurgical  de  la  méningite  tuberculeuse  n'a  donné  jusqu'à 
présent  que  des  résultats  négatifs  (').  On  a  conseillé  la  trépanation,  soit  simple, 
soit  suivie  de  drainage  de  l'arachnoïde  ou  des  ventricules  cérébraux.  Nous 
n'insisterons  pas  sur  ces  diverses  opérations,  qui  paraissent  jusqu'à  présent 
vouées  à  un  insuccès  complet. 

Ouanl  à  la  ponction  loinb'iire,  opération  simple  et  sans  danger,  on  peut  en 
obtenir  une  légère  action  palliative,  lorsque  dominent  les  phénomènes  de  com- 
pression cérébrale.  Mais  le  résultat  est  encore  bien  faible  et  bien  incert^un.  Mari'an, 
Sicard  et  d'autres  ont  essayé  d'injecter,  après  la  ponction,  des  liquides  antisepti- 
ques dans  l'espace  sous-arachnoïdien.  «  Tout  ce  qu'on  peut  dire,  en  faveur  de  ces 
tentatives,  c'est  qu'elles  ne  paraissent  pas  avoir  été  trop  nuisibles.   »   (Hutinel.) 

(')  Veyi!.\t.  Tlièse  de  Lyon,  1S'J4. 
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Prophylaxie.  —  Il  y  a  une  ilouble  indication  prophylactique  :  1"  évitei-  la 
contagion  tuberculeuse  à  l'enfant;  2"  le  placer  dans  les  meilleures  conditions 
de  santé  physiques  pour  résister  à  cette  contagion. 

Si  le  médecin  est  ici  impuissant  pour  guérir,  il  faut  affirmer  qui!  peut  beau- 
coup, dans  certaines  circonstances,  pour  prévenir.  Les  principales  mesures 
«riiygione  qu'il  devra  prendre  n'ont  d'ailleurs  rien  de  spécial  à  la  méningite 
tuberculeuse.  Elles  visent  la  tuberculose  dans  toutes  ses  manifestations.  Il 
faudra,  dans  les  familles  de  tuberculeux,  veiller  avec  le  plus  grand  soin  à  la 
désinfection  des  crachats  virulents  qui  sont  la  source  ordinaire  de  la  contagion. 
Il  faudra  défendre  formellement  aux  malades  de  cracher  ailleurs  (jue  dans  des 
crachoirs  disposés  à  cet  effet.  On  pourra  même,  si  la  chose  est  possible,  pra- 
tiquer l'isolement  des  enfants.  On  devra  veiller  à  l'observation  scrupuleuse  des 
règles  générales  d'hygiène  relatives  à  l'habitation.  Les  enfants  de  tuberculeux 
seront  l'objet  d'une  sollicitude  particulière;  on  prolongera  l'allaitement  par  une 
bonne  nourrice  jusqu'au  maximum  du  terme  ordinaire,  quinze  à  dix-huit  mois 
(Jaccoud).  On  les  mettra  dans  des  conditions  d'hygiène  spéciales  :  on  s'atta- 
chera à  les  développer  physiquement  (hydrothérapie,  vie  à  la  cani[)agne, 
exercices  physiques,  etc.):  on  leur  évitera  la  fatigue  et  les  veilles.  Enfin  on  les 
soumettra  à  un  régime  cérébral  particulier,  de  façon  à  leur  épargner  les  ctVorts 
intellectuels  prolongés  ou  précoces,  et  le  surmenage.  L'emploi  des  préparations 
ferrugineuses,  iodées,  de  l'huile  de  foie  de  morue,  les  frictions  sèches  de  la 
peau  trouveront  aussi  leur  indication.  On  proscrira  naturellement  avec  soin 
tous  les  excitants  cérébraux  (alcools,  vin  en  excès,  thé,  café,  etc.). 


CHAPITRE   III 

HÉMORRAGIES   MÉNINGÉES 


On  désigne  sous  le  nom  d'hémorragie  méningée  ou  d'apoplexie  méningée 
tout  épanchement  de  sang  qui  s'effectue  à  la  surface  de  l'une  quelcon(pK'  des 
membranes  d'enveloppe  de  l'encéphale  ou  de  la  moelle.  On  comprend  donc 
sous  ce  terme  toutes  les  hémorragies  qui  se  font,  soit  dans  la  cavité  ('rànienne, 
soit  dans  la  cavité  rachidiennc,  en  dehors  de  la  substance  nerveuse  encépha- 
lique ou  médullaire.  Le  siège  de  l'épanchement  sanguin  peut  être  très  dillérent. 
Aussi  est-il  important  d'établir  tout  de  suite  des  divisions  dans  un  sujet  aussi 
complexe.  Il  faut  distinguer  tout  d'abord  les  hémorragies  intra-cràniennes  et 
les  hémorragies  intra-rachidiennes.  Ces  dernières  appartiennent  à  la  pathologie 
médullaire  :  nous  n'avons  pas  à  nous  en  occuper  ici.  Nous  n'envisagerons  que 
les  méningorragies  intra-cràniennes. 

Parmi  celles-ci,  il  y  a  lieu  de  distinguer  eu  premier  lieu  une  vai'iété  jiarticu- 
lière  d'hémorragie  méningée,  ([ui  se  rattache  à  une  aifection  bien  définie  delà 
dure-mère,  l'inflammation  chronique  de  cette  membrane.  La  pachyméningite 
cn'inieuiK?  a  une  histoire  tout  à  fait  autonome.  L'hémorragie  méningée  qu'elle 
délerniiiie  et  qui  s'eU'ectuc  dans  ré|)aisseur  de  la  dure-mère  ou  pluti')t  dans 
l'épaisseur  des  fausses  mcnilMMiics  cpii  l;i  doiilileul  est  liée  à  son  (h'xi'lop- 
pemcnt  et  l'ail    partie  de   son   é\ululi(iii.   Celle    ln^iuorragie   méningc'e    n  ('-lanl 
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i]ii"un  épisode  au  cours  de  la  pacliyméniiigile  chronique,  nous  ne  distrairons 
pas  son  histoire  de  celle  du  processus  inllaniniatoire  qui  lui  donne  naissance. 
Ce  complexus  pathologique  est  désigné  sous  la  dénomination  compréhensive 
de  pachyméningilc  liémorragique.  Les  noms  àliérnalome  ih'  la  dure-mère^ 
d'hcmoD-ayie  méningée  secondaire  lui  sont  encore  souvent  appliqués. 

Les  autres  méningorragies  sont  primitives,  en  ce  sens  qu'elles  ne  sont  point 
précédées  d'altérations  préparatoires  étendues  des  méninges.  Elles  résultent 
évidemment  de  ruptures  vasculaires  qui  ont  pu  être  préparées  ou  provoquées 
par  certaines  lésions;  mais  ces  lésions  sont  le  plus  souvent  localisées  et  ne 
relèvent  pas  dun  processus  pathologique  spécial. 

Les  hémorragies  méningées  se  font  donc  en  dilïérents  points  des  méninges. 
Elles  peuvent  être  : 

1"  Extra-dure-mériennes,  cest-à-dire  situées  entre  la  face  interne  du  crâne 
et  la  dure-mère,  qui  se  trouve  alors  plus  ou  moins  largement  décollée.  C'est  là 
le  réphalhématome  interne. 

2"  Intra-diire-mérienne»,  cesl-à-dire  situées  dans  l'épaisseur  de  la  dure-mère. 
Cette  variété  n'est  jamais  primitive.  Elle  n'existe  pas  en  dehors  d'un  certain 
degré  (rinflammation  dure-mérienne  ayant  abouti  à  la  production  de  fausses 
membranes,  entre  les  feuillets  desquelles  se  fait  l'hémorragie.  C'est  précisément 
l'affection  que  nous  venons  d'isoler  sous  le  nom  de  pachyméningite  hémor- 
ragique. 

o"  Intra-ararhnoïdiennes  ou  su'i-arachnoïdiennes.  Ce  sont  les  hémorragies 
effectuées  dans  la  grande  cavité  arachno'idienne,  au-dessus  de  l'arachnoïde, 
entre  celle-ci  et  la  dure-mère.  La  dénomination  d'arachnoïdienne  serait  légitime 
si  l'on  admettait  encore  aujourd'hui  l'existence  de  deux  feuillets  bien  distincts 
à  l'arachno'ide,  l'un  viscéral  recoilvrant  la  pie-mère  et  l'autre  pariétal  adossé  à 
la  dure-mère.  Le  premier  feuillet  est  bien  réel,  mais  le  second  n'est  que  virtuel, 
puisqu'il  consiste  exclusivement  en  une  mince  couche  cellulaire  endothéliale 
qui  tapisse  la  dure-mère.  C'est  pourquoi  la  dénomination  d'hémorragie 
sus-arachnoklieune  convient  mieux  à  cette  variété  d'hémorragie,  quoiqu'elle 
soit  compréhensive  et  puisse  aussi  s'appliquer  à  l'hématome  de  la  dure-mère  et 
au  céphalhématome. 

i»  Soui-o racli7ioïdiennes  (hémorragies  cxlra-arachnoidiennes  viscérales).  Ce 
sont  les  hémorragies  effectuées  entre  l'arachno'ide  et  la  surface  cérébrale. 
Elles  peuvent  occuper  les  espaces  sous-arachnoïdiens.  les  mailles  de  la  pie-mère 
ou  l'espace  compris  entre  la  pie-mère  et  la  substance  nerveuse  encéphalique. 
11  n'y  a  pas  lieu  de  distinguer  ces  variétés  de  siège  de  l'épanchement.  car 
l'extravasation  sanguine  se  fait  sinuillanément  en  ces  divers  points. 

o"  Ventrirulalre^.  Ce  sont  les  hémorragies  eifectuées  dans  les  ventricules 
cérébraux. 

6"  Mixtes.  Ce  sont  les  hémorragies  effectuées  à  la  fois  au-dessous  et 
au-dessus  de  l'arachnoïde,  ou  en  même  temps  dans  les  ventricules  et  en  dehors 
de  la  substance  cérébrale,  ou  encore  à  la  fois  sous-arachnoïdiennes  et  sus- 
arachnoïdiennes. 

On  pourrait  en  outre  décrire  certaines  variétés  topographiques  d'hémorragies 
méningées,  telle  que  l'hémorragie  localisée  au  bulbe,  au  cervelet,  etc.  Mais, 
sans  méconnaître  que  ces  divisions  peuvent,  dans  certains  cas,  être  légitimées 
par  l'existence  de  quelques  symptômes  particuliers,  il  n'y  a  pas  lieu  de  leur 
accorder  une  description  spéciale. 


IlKMOnRAr.IES  MÉNINGÉES.  9" 

Historique.  —  L'hisloirc  tics  liômorraf^ies  méningées  a  été  longtemps 
conriisc.  l'our  établir  les  distinctions  l)ion  nelles  que  nous  avons  indiquées 
plus  haut,  il  a  lallu  de  nombreux  travau.x.  Ce  sont  surtout  les  liémorragies 
sus-araehnoidiennes  qui  ont  donné  lieu  aux  plus  grandes  difficultés  d'interpré- 
tation. Aussi  est-ce  l'histoire  des  théories  émises  sur  l'origine  de  ces  hémor- 
ragies qui  tient  le  plus  de  place  dans  cet  exposé  historique. 

On  a  désigné  longtemps  sous  le  nom  d'apoplexie  méningée  toutes  les  alTec- 
lions  caractérisées  par  un  épanchemenl  sanguin  ou  séreux  des  méninges  ou 
des  ventricules  cérébraux;  on  comprenait  même  sous  celte  désigna  lion  les 
apoplexies  sans  épanchemeni,  caractérisées  par  des  productions  meiiibrani- 
formes  à  la  surface  de  l'arachnoïde. 

Morgagni  avait  observé  que  dans  les  hémorragies  cérébrales  le  sang  peut 
([uelqucfùis  s'épancher  hors  du  tissu  cérébral,  soit  dans  les  ventricules,  soit 
dans  les  mailles  de  la  pie-mère  ou  même  dans  la  grande  cavité  araclmoïdienne. 
C.est  Serres  qui,  le  premier,  en  ISIl).  sépara  nettement  les  hémorragies 
méningées  des  hémorragies  cérélu'ales.  11  en  fil  une  description  spéciale.  Les 
conclusions  de  son  Iravail  fnrenl  adoptées  par  Rochoux,  Rostan,  vendrai,  elc. 
Puis,  l'observation  de  divers  cas  d'héiuorragies  méningées  fil  naître  des  diver- 
gences entre  les  observateurs  sur  le  siège  précis  de  l'épanchement. 

Certains  auteurs  (Roslan,  liowship,  Menière,  Blandin),  frappés  de  voir  que 
les  épanchements  sanguins  de  la  cavité  arachnoïdienne  restaient  suspendus  à 
la  voûte  crânienne  sans  se  répandre  dans  les  parties  déclives,  pensèrent  ([u'ils 
siégaient  entre  la  dure-mère  et  l'arachnoïde  pariétale  décollée.  Les  autres 
(Ribes,  Rochoux,  etc.)  pensaient  <]ue  l'épanchement  siégeait  dans  la  cavité  de 
l'arachnoide. 

Baillarger  (1857)  (')  monlra  que  le  plus  souvent  répanchemenl  sanguin  siège 
dans  la  cavité  arachnoïdienne  el  qu'il  esl  entouré  d'une  fausse  membrane  qui 
l'enkysle.  Il  attribua  celte  fausse  membrane  à  lorganisalion  de  la  zone  péri- 
phéricpie  (In  caillot.  Son  opinion  fut  alors  |ires(|ue  unaniiu(>menl  adoptée 
(Leiul,  Parehappe,  Aubanel,  Longet,  Legendre,  Rilliel  el  Bartliez).  Brunel  (-) 
supposa  qu(>  le  caillot  ne  s'organisait  pas  lui-même,  mais  qu'il  amenait  une 
irritation  de  l'arachnoïde,  par  suite  de  la([nelle  se  formait  une  membrane 
d'enkystemeni  que  les  mouvemeiils  du  cerveau  empêchaienl  d'adhérei-  à 
l'arachnoïde.  Calmeil  pensait  <[ue  la  lluxion  arachnoïdienne  ([ui  |>n)vo(|iie 
ri''paiiehenienl ,  déterminait  en  même  leni])s  l'exsndalion  d'un  l)lastènie  suscep- 
tible de  produire  lenkysteuienl. 

Prus  reconnut  nettement  la  niulliplicil('-  possible  du  siègi^  de  ri'-paiiclicnieiil 
et  établit  une  distinction  iniporlanle  entre  les  hémorragies  situées  au-dessous 
du  feuillet  viscéral  de  larachnoïde  (11.  sous-arachnoïdiennes)  et  celles  situées 
au-dessus,  dans  la  cavih''  de  la  séreuse  (IL  inira-ararhnoïdiennes). 

On  commença  alors  (Grisolle,  liéhier)  à  soulever  certaines  olijections  à 
propos  des  hémorragies  inlra-.ii'achnoïdiennes,  au  sujet  de  la  nalur(>  des 
nuMuliranes  ipii  enkyslaieni  le  <aillol.  A  l'hypothèse  de  Baillarger,  d'après 
laquelle  les  néo-memljranes  liniilanles  <lu  caillot  étaient  consécutives  à  ré|)an- 
chenient  sanguin  el  résultaient  de  l'organisation  de  sa  surface,  on  opposa 
l'opinion  i|n'elles  préexislaieni   à  cet  ('paMchenu-nl  el    même  iprelles  en  (''laient. 

(')  Bau.laugiou.  Du  siège  de  ([uelilMCs  lirmoiragies  niéningôes.  Thèse  de  Pitris,  1»<")7. 
(-)  BnuNKT.  lîetherchcs  sur  les  néo-momljrunes  el  les  Ivydles  de  l'arachnoïde.    Thèse  de 
Paris,  1852. 

ïii/Vm';  nio  MKDBr.iM',,  '2'  édil.  —  IX.  (i'2 
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la  cause  dôtorminanle.  C'est  Cruveilhicr  (IS.').')!  qui  montra  le  premier  la  vérité 
de  cette  conception.  En  Allemagne  Heschl  (lï^ôl),  puis  surtout  ^"ircl^ow  (1856), 
aboutirent  aux  mêmes  conclusions.  Virchow  révéla  le  processus  inflammatoire 
qui  s'exerce  au  niveau  du  feuillet  pariétal  de  l'arachnoïde,  cesl-à-dire  à  la 
surface  interne  de  la  dure-mère.  Il  le  désigna  sous  le  nom  de  pachyméningite. 
Il  montra  que  cette  inflammation  chronique  aboutit  à  la  production  de  mem- 
branes plus  ou  moins  épaisses  et  étendues.  Celles-ci  présentent  de  nombreux 
vaisseaux  très  fragiles,  dont  la  rupture  fré(pienle  donne  secondairement  nais- 
sance à  des  jfoyers  hémorragiques  enkystés  d'emblée  par  les  feuillets  mem- 
braneux entre  lesquels  le  sang  s'est  déversé.  Ces  idées  furent  adoptées  et 
confirmées  par  Hasse,  Schuberg,  Guido,  Weber.  Charcot  et  Vulpian  (I8t>0), 
Lancereaux('). 

lluguenin(-)  et  quelques  autres  observateurs  (Wiglesworth)  sont  cependant 
revenus  en  partie  à  l'opinion  de  Haillarger  :  ils  supposent  que  l'hémorragie 
est  primitive  et  qu'elle  détermine  une  irritation  de  la  dure-mère  amenant  la 
production  des  premières  fausses  membranes  enkystantes.  Plus  tard  ces  mem- 
iiranes  vascularisées  peuvent  à  leur  tour  être  l'origine  de  nouveaux  foyers 
hémorragiques  enkystés  d'emblée.  11  semble  bien  que  celte  théorie  ne  doive 
s'appliquei-  qu'à  quelques  faits  absolument  exceptionnels. 


HËmORRAGIES    MÉNINGÉES    SECONDAIRES 

Les  hémoi-ragies  méningées  secondaires  sont  liées  à  l'inflammation  chro- 
nique de  la  tlure-mère,  celle-ci  prépare  les  ruptures  vasculaires  qui  entraînent 
les  épanchements  sanguins. 

Les  lésions  inflammatoires  de  la  dure-mère  siègent  le  plus  souvent  à  la  face 
interne  de  cette  membrane  :  c'est  au  moins  là  qu'elles  sont  prédominantes. 
Au.«si  est-ce  la  pachyméningite  interne  qu'on  désigne  couramment  sous  la 
dénomination  abrégée  de  pachyméningite.  L'inflammation  peut  pourtant  siéger 
à  la  face  externe  :  c'est  là  un  fait  rare  dont  nous  dirons  quelques  mots.  Celte 
localisation  intlammatoirc  est  désignée  sous  le  nom  de  pachyméningite  externe 
ou  de  scléro-méningite. 

I'A(  HYMÊ.XIXiUTE    IIEM' iliHAGHjl'E 


Définition.  —  L'inflammation  chronique  de  la  dure-mère,  qui  est  la  cause 
principale  des  épanchements  sanguins  sus-arachnoïdiens,  est  une  pachymé- 
ningite interne  :  elle  siège  à  la  face  interne  de  la  membrane.  On  la  désigne 
souvenl.  en  raison  de  sa  manifestation  la  plus  saillante,  sous  le  nom  d'héma- 
tome (Ir  hi  dure-mère.  C'est  à  celte  méningorragie  qu'on  donnait  autrefois  le 
nom  de  iiilra-arachnoïdienne  pariétale,  lorsqu'on  croyait  qu'elle  s'effectuait 
<>ntrc  le  fcuilli-l  pari(''tal  de  l'arachnoïde  el  la  dure-mère. 

(')  LANCEriEACx.  Des  hémorragies  méningées.  Arch.  gén.  de  méd..  I862-18G5. 
(')  licGCEMX.  Enlziintluiigen  <ler  Dura-Mnler  fle«  Gehirns.  Zvnfisen'.<<  Hnndh.  dcr  spec.  Pnl,. 
u.  Tlicr.  Leipzig.  IS7S. 
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Etiologie.  —  Pnrnii  les  causes  de  rinllaiiinialion  chronique  de  la  dure-mère, 
la  plus  ccrlaine  el  probablement  la  plus  Iréquente  esl  laclion  toxique  exercée 
par  ralcool.  O  poison,  dont  la  propriété  sclérosante  est  bien  connue,  exerce 
son  action  au  niveau  des  méninges  el  en  pariiculier  de  la  dure-mère,  comme  il 
l'exerce  dans  divers  organes,  par  exemple  dans  le  foie.  Depuis  longtemps  déjà 
on  avail  noté,  chez  les  individus  frappés  d'hématome  de  la  dure-mère,  des 
antécédents  alcooliques. 

Mais  c'est  Lancereaux  sui-tout  qui  a  bien  fait  voir  le  rôle  de  celle  intoxica- 
tion dans  la  genèse  de  la  maladie.  La  preuve  expérimentale  de  cette  action  a 
été  donnée  sur  les  chiens  par  Kremianskv  el  par  Neumann.  Il  importe 
d'observer  qu'en  dehors  de  l'action  lente  exercée  par  l'alcool,  il  v  a  lieu  aussi 
d'accuser  cet  agent  de  la  production  des  ruptures  vasculaires,  par  suite  des 
poussées  congestives  qu'il  détermine  du  côté  des  organes  encéphaliques. 

La  pachyméniugite  se  développe  encore  fré(piemment  chez  les  aliéné^,  en 
particulier  chez  les  ih'ini'uls  et  les  paralylii|ues  généraux.  C'est  là  un  fail  Icuil 
à  fait  avéré. 

Les  autres  causes  auxquelles  on  a.  dans  divers  cas.  rapporté  l'intlammalion 
chronique  de  la  dure-mère  sont  moins  bien  établies.  L'afTection  ayant  été  ren- 
contrée chez  des  rhumatisants,  on  a  été  amené  à  penser  cjue  le  rhumatisme  el, 
d'une  manière  générale,  la  diathèse  arthritique  pouvait  être  une  de  ces  causes. 
On  a  également  incriminé  l'influence  de  certaines  maladies  infectieuses,  l'éry- 
sipèle  de  la  face,  le  typhus,  la  variole,  la  scarlatine,  la  rougeole,  la  tuberculose, 
l'ictère  grave,  la  diphtérie,  la  septicémie,  le  charbon  (Ziemke)  ('),  la  grippe 
(Klippel)  f^).  Ces  agents  infectieux  ou  les  toxines  de  ces  afTections  agiraient  par 
l'inlermédiairc  de  l'intlammalion  méningée  et  de  la  néoformation  vasculaire  qui 
en  résulte.  La  syphilis  a  été  signalée  comme  une  cause,  rare  à  la  vérité,  de 
l'hématome  de  la  dure-mère  {Hahm)("'). 

Enfin  le  traumatisme  a  été  souvent  signalé.  11  n'est  pas  douteux  qu'il  faille 
le  compter  parmi  les  causes  provocatrices  des  ruptures  vasculaires  et  des 
hémorragies  dure-méi-iennes,  mais  il  n'est  pas  prouvé  qu'il  soit  une  cause  de 
l'inllammalion  dure-mérienne  qui  prépare  f-es  hémorragies.  Il  faut  donc  le 
ranger  pai-mi  les  causes  occasionnelles  qui  délcrminenl  les  hématomes  et  dont 
les  principales  sont,  en  dehors  de  lui  :  les  émotions  vives,  les  accès  de  colère, 
l'ivresse,  etc. 

La  pachyméuingite  est  plus  fréquente  aux  deux  âges  extrêmes  de  la  vie. 
c'est-à-dire  chez  les  enfants,  pendant  les  quatre  premières  années,  et  chez  les 
vieillards.  Elle  atteint  surtout  les  enfants  débiles  et  cachectiques.  Elle  esl  plus 
fréquente  chez  les  lidinmes  que  chez  les  femmes. 

Anatomie  pathologique.  —  La  pa<liynu'uiugilc  est  cssenlicllenieul  carac- 
térisée par  l'épaississement  de  la  dure-mère  et  la  production  à  sa  face  interne 
de  néo-membranes  disposées  sous  forme  de  lamelles  étendues  ou  de  feuil- 
lets qui  lui  ailhèrenl.  Ces  feuillets  sont  plus  ou  moins  épais  el  plus  ou 
moins  nombreux.  Lorsque  la  pachyméningite  esl  récente,  les  feuillets  ainsi 
formés  peuvent  être  très  ténus,  minces,  li-ansparents  au  point  de  passer  ina- 
perçus  à    un   examen  superficiel.   Ils   sont  alors   constitués  par   une    matière 

(')   ZlEMKF..    Miinrii.    mcd.    W'irli.,   INIIO.   p.   lilll. 

(2)  Klippki.,   Traité  de  méil.  el  de  thcmi,.  de  Bruwirdel  el  Gi/Oerl.  t.  I\,  p.   iOO. 

(5)  H.\H.M.  Deul.  med.  U'oc/i.,  IS'Jj,  p.  111. 
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amorphe  qui  englobe  des  cellules  lymphatiques  et  des  cellules  conjonctives 
et  qui  est  parcourue  par  des  vaisseaux.  Ils  peuvent  être  épais,  stratifiés  et  en 
nombre  variable;  il  n'est  pas  rare  de  conipler  cinq  ou  six  couches  superpo- 
sées ;  on  en  a  noté  jusquà  vingt.  Ils  adhèrent  lâchement  à  la  dure-mère,  à 
laquelle  ils  sont  réunis  par  des  tractus  conjonclifs.  Ces  néo-membranes  siègent 
surtout  à  la  face  convexe  du  crâne,  de  chaque  côté  de  la  faux  du  cerveau, 
dans  les  régions  qui  correspondent  aux  divisions  de  l'artère  méningée  moyenne 
(Lancereaux);  leur  existence  à  la  base  est  tout  à  fait  exceptionnelle.  Il  en  est 
de  môme  naturellement  des  foyers  hémorragiques.  Tous  ces  feuillets  sont  très 
vasculaires.  Les  vaisseaux  qui  les  parcourent  et  qui  proviennent  de  la  dure- 
mère  sont  particulièrement  fragiles.  Quoique  d'assez  grand  diamètre,  ils  ont, 
en  effet,  une  constitution  histologique  qui  les  rapproche  des  capillaires.  Ils  ont 
une  tunique  interne  et  une  tunique  externe,  mais  pas  de  lunique  moyenne; 
celle  ci  n'est  tout  au  moins  représentée  que  par  quelques  fibres  musculaires 
lisses,  disséminées  (Charcot  et  "Vulpian).  De  plus,  ces  vaisseaux  sont  souvent 
frappés  de  dégénérescence  el  la  membrane  qui  les  supporte  est  loin  d'avoir  la 
consistance  d'une  membrane  normale. 

C'est  à  leur  rupture  qu'il  faut  rapporter  les  hémorragies  presque  constantes 
qui  surviennent  au  cours  de  la  pachyméningite.  Le  sang  est  versé  en  plus  ou 
moins  grande  abondance  entre  les  feuillets  néo-membraneux,  qu'il  dissocie  et 
entre  lesquels  il  se  trouve  naturellement  enkysté.  L'épanchement  se  trouve 
donc  accolé  cl  suspendu  à  la  dure-mère.  La  membrane  f[ui  l'enveloppe  est  libre 
de  toute  adhérence  avec  l'arachnoïde.  Elle  est  du  côté  du  cerveau  lisse  et  unie 
comme  un  feuillet  séreux. 

De  là  vient  qu'on  a  pu  penser  autrefois  qu'elle  représentait  le  feuillet  pariétal 
de  l'arachnoïde. 

Les  foyers  hémorragiques  sont  de  toutes  dimensions  :  les  plus  petits  sont 
gros  comme  une  lentille  ou  comme  une  tète  d'épingle;  les  plus  gros  atteignent 
le  volume  d'un  œuf  de  poule  et  au  delà.  Lorsqu'ils  sont  multiples,  ils  sont 
étages  entre  les  différents  feuillets.  Suivant  la  date  de  l'hémorragie  on  trouve, 
à  l'autopsie,  du  sang  liquide,  ou  des  caillots  rouges,  ou  des  caillots  déjà  déco- 
lorés ou  même  de  la  sérosité  incolore  ou  ocreuse,  indice  de  la  régression  d'un 
caillot  ancien.  Il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  sur  un  même  sujet  un  caillot 
récent  et  des  caillots  enkystés  de  date  ancienne.  L'épanchement  sanguin  forme 
le  plus  souvent  une  saillie  allongée  dans  le  sens  antéro-postérieur,  amincie  sur 
ses  bords,  située  au  voisinage  de  la  faux  du  cerveau.  La  paroi  néo-membra- 
neuse qui  l'enkysle  peut  exceptionnellement  s'incruster  de  plaques  calcaires. 
On  a  vu  quelquefois  le  kyste  sanguin  subir,  par  suite  d'une  infection  secon- 
daire, la  transformation  purulente. 

L'hématome  comprime  et  aplatit  plus  ou  moins,  sui\anl  son  volume,  la 
région  cérébrale  voisine.  Très  rarement  la  poche  se  rompt  et  le  liquide  qu'elle 
contient  va  s'épandre  dans  la  masse  cérébrale.  Le  plus  souvent  il  reste  enkysté 
el  réagit  plus  ou  moins  sur  la  substance  cérébrale  qu'il  avoisine.  Celle-ci 
peut  être  le  siège  d'un  certain  degré  d'inflammation  avec  ramollissement  blanc 
ou  teinté  de  jaune  ocreux.  C'est  ainsi  que  prennent  naissance  les  divers 
symptômes  que  nous  allons  passer  en  revue.  Le  crâne  peut  subir  aussi  le 
contre-coup  de  la  lésion  :  sa  paroi  est  parfois  amincie,  d'autres  fois  au  contraire 
épaissie  et  pourvue  d'osléophytes.  Chez  les  enfants,  l'ossification  des  fonta- 
nelles et  des  sutures  peut  être  retardée. 
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Symptomatologie.  —  La  symplomalologio  de  la  pachyméningile  liémorra- 
giijue  cdiiiin-i'iiil  deux  périodes  qui  correspondcul,  riine  au  développement  des 
fausses  membranes,  l'aulre  à  la  ruiUure  vasculaire  et  à  la  produclion  de  l'hé- 
malonie  ([ui  en  csl  la  conséquence. 

Première  période  (période  de  pachvméningile  sans  épanchement).  —  Les  sym- 
ptômes de  la  première  période  sont  toujours  très  vagues;  ils  ne  permettent  guère 
de  diagnosli([uer  sûrement  la  pacliyméningite,  mais  seulement  dans  certains 
cas  de  la  soupçonner.  Lorsque  l'affection  se  limite  au  développement  des  exsu- 
dais méningés  sans  s'accompagner  d'hématome,  ou  lorsque  les  hématomes  sont 
de  petit  volume,  la  pachiméningile  passe  facilement  inaperçue  pendant  la  vie. 
On  ne  la  constate  qu'à  l'autopsie.  Il  est  ainsi  très  fréquent  de  rencontrer  chez 
des  alcooliques  et  chez  les  aliénés,  surtout  chez  les  paralytiques  généraux, 
celte  lésion  demeurée  tout  à  fait  latente.  Dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  la 
pachyméningile  ne  se  révèle  que  lorsqu'il  se  produit  un  hématome  assez  volu- 
mineux pour  provoquer  la  compression  cérébrale;  la  première  période  n'existe 
pas  cliniiiuement. 

Dans  les  autres  cas  l'inflammation  dure-mérienn(^  provoque  divers  sym|itùmes 
sans  signification  pn'-cise  et  q\ii  consistent  en  céphalalgie  ou  pesanteur  de  tète, 
sentiment  de  lassitude,  fail;»lesse  musculaire,  troubles  intellectuels,  perte  de 
mémoire,  élourdissements,  vertiges,  léger  embarras  de  la  parole,  hésitation 
dans  la  marche,  maladresse  dans  les  mouvements.  On  a  signalé  encore  l'insom- 
nie, une  sensation  de  flot  accusée  par  les  malades  dans  la  tèle,  parfois  des 
poussées  fébriles  accompagnées  de  céphalalgie.  Celle-ci  est  le  signe  le  jilus 
constant:  c'est  ordinairement  une  douleur  sourde,  permanente,  généralisée  ou 
localisée  à  la  région  du  crAne  qui  est  le  siège  des  lésions. 

La  durée  de  celte  première  période  pré-hémorragique  est  indéterminée.  Elle 
peut  èlre  longue  :  plusieurs  mois  souvent  chez  les  adultes. 

Deuxième  période  (période  de  l'hématome).  —  Lorsque  l'hématome  se  pro- 
duit, il  y  a  parfois  un  ictus  apoplectique.  Mais  cet  ictus  est,  en  général,  moins 
soudain  rpie  celui  qui  résulte  d'une  hémorragie  cérébrale.  Il  est  lent,  graduel, 
progressif,  comme  lépanchement  sanguin  qui  le  provoque.  Souvent,  d'ailleurs, 
cet  ictus  ne  se  produit  pas  ou  est  très  incompld.  11  survient  seulement  des 
signes  de  dépression  qui  s'accusent  plus  ou  moins  rapidement  :  c'est  une 
torpeur  intellectuelle  croissante,  une  somnolence  extraordinaire;  en  même 
temps,  on  ctinstalc  des  troubles  pupillaires,  du  myosis  d'un  seul  ou  des  deux 
côtés,  mais  plus  prononcé  en  général  du  côté  lésé,  du  nystagmus  quelquefois, 
de  l'amblyopie,  de  l'œdème  de  la  papille  avec  stase  veineuse,  tel  cpi'on  le 
rencontre  dans  les  tumeurs  cérébrales,  de  la  céphalalgie,  parfois  des  vomis- 
sements et  des  sensations  subjectives  diverses.  La  dépression  est  quelquefois 
telle  qu'il  y  a  de  l'incontinence  des  urines  et  des  matières  fécales.  Bural  et 
Mallet(')  ont  signalé  l'exislence  du  délire  maniai|ue  dans  un  cas  de  doulile 
hématome  méningé  placé  symétriquement  de  chafjue  côté  de  la  f;iux  du 
cerveau. 

Ces  symplômes  diffus  peuvent  être  les  seuls  qui  n'vèlenl  rhi'-malonH',  mais 
ha]>ilui'lleiri('iil  ils  s'acçompagTienl  de  sym]itùiues  locaux  dus  à  la  <-ompr('ssion 
liiralisc'T  de  l'crinincs  jiarlies  de  i'eMr(''|ilialc.  Il  |irnl  y  a\(iir  des  pai'alysies.  des 
coulrarl  mes  cl  (les  coux  ulsiolis.   Les  paralysies  s(jnl   liéinq>légi(pii"<  ou   hicali- 

(I)  Bi  iiAT  l'I  Mai.let.  Gaz.  >lcs  Iv.p.,  l'.lIVi.  p.  IW'2. 
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sées  (paralysie  dp  la  face.  (11111  membre).  L'hémiplégie  esl  croisée,  mais  quel- 
quefois aussi  direcle.  Les  paralysies  sont  rarement  complètes,  comme  celles  (pii 
résultent  dune  hémorragie  cérébrale.  Les  membres  paralysés  ne  soiil  pas 
absolument  inertes  et  flas(|ues:  ils  peuvent  èlre  le  siège  de  quelque^  mouve- 
menls.  De  plus,  il  y  a  parfois  intermittence  dans  la  paralysie.  On  a  constaté 
<lans  quelques  cas  des  troubles  aphasiques.  La  sensibilité  est  ordinairement 
intacte. 

Les  contractures  localisées  se  rencontrent  assez  fré<juemment,  ainsi  que 
i|ii(l(liii'-  convulsions  partielles  et,  plus  rarement,  des  convulsions  généralisées, 
c'est-à-dire  des  altaques  épileptiformes  analogues  à  <!(■  véritables  atlaques 
d'épilepsie. 

Les  attaques  apoplectiques  ou  les  accès  de  dépression  qui  marquent  la  pro- 
dnclion  des  épanchements.  peuvent,  en  .se  produisant  à  plusieurs  reprises, 
indiquer  l'existence  de  plusieuis  raptus  hémorragiques  successifs.  Celte  suc- 
cession d'attaques  apoplectiformes  observée  chez  un  buveur,  un  aliéné,  devra 
toujours  au  moins  éveiller  l'idée  de  la  pachyméningite  liémorragique.  .Vu 
moment  de  l'attaque,  la  température  s'abaisse,  comme  dans  l'hémorragie  céré- 
brale, puis  elle  remonte  ensuite  peu  à  peu  et  dépasse  la  normale.  Mais  l'exis- 
tence du  stade  hypothermique  n'est  pas  unanimement  admis.  Il  y  a  quelquefois 
des  troubles  du  j)ouls  et  de  la  respiration,  mais  ils  sont  peu  accusés  et  tardifs, 
d'ordinaire  terminaux.  Les  vomissements  peuvent  exister,  mais  ils  sont  rares 
et  la  constipation  est  un  phénomène  exceptionnel. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  L'hémorragie  méningée  consécutive  à 
la  pachyméningite  peut  entrainer  la  mort  à  la  suite  d'un  ictus  apoplectique 
dont  le  malade  ne  se  relève  pas.  D'autres  fois,  il  se  produit  une  rémission 
suivie  d'un  nouvel  ictus  mortel  et.  plus  rarement,  le  coma  est  intermittent  et 
le  malade  ne  succombe  qu'aju-ès  plusieurs  l'éveils  suivis  de  nouvelles  périodes 
de  loma.  Le  coma  peut  enfin  ne  pas  marquer  le  début  de  la  maladie,  mais  seu- 
lement sa  fin.  La  terminaison  habituelle  de  la  pachyméniniiile  hémorragique 
est  la  mort.  Il  n'est  pas  possible  de  préciser  la  durée  de  la  maladie,  car  son 
di''but  exact  échappe  à  toute  observation  chronologique  précise.  La  possibilité 
de  la  guérison  de  l'hématome  par  suite  de  la  résorption  de  l'épanchcment  san- 
guin n'est  pas  douteuse,  mais  elle  est  certainement  très  rare. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  pachyméningite  hémorragique  est  très 
diffiiilc.  En  dehors  des  cas  types  dans  lesquels,  chez  un  buveur,  on  trouve, 
dans  les  antécédents  récents  du  malade,  non  seulement  l'existence  des  troubles 
de  la  première  période,  mais  encore  l'existence  antérieure  d'attaques  apoplecti- 
formes complètes  ou  atténuées,  entrecoupées  de  rémissions  caractéristiques, 
il  est  bien  rare  cpi'on  puisse  affirmer  le  diagnostic  de  pachyméningite  hémor- 
ragique. 

Les  principaux  éléments  de  ce  diagnostic  sont  :  la  présence  de  certains 
facteurs  étiologiques  (alcoolisme,  aliénation  mentale),  la  répétition  des  sym- 
ptômes de  dépression  cérébrale  (coma  ou  somnolence),  enfin  l'existence  de 
signes  révélant  d'ordinaire  les  affections  corticales  du  cerveau  (parésies  cir- 
conscrites de  la  face,  d'un  membre,  convulsions  unilat(-ralcs.  contrarlures, 
myosis). 

A  la  première  période,  la  céphalée  et  les  divers  troubles  encéphaliques  vagues, 


IIÉMORr.AGIES  MÉMNGÉES.  W'> 

(\\ù  m;ir(|uoiil  le  dévoloppemcnl  de  la  piK-hyinéninfîitc,  poiuraienL  l'aire  penser 
à  la  xyphilig  cérébrale.  On  se  l'ondera,  pour  établir  le  diagnostic,  sur  Texislence 
d'antécédents  ou  de  sligmates  syphilili([iies,  et  sur  le  caractère  paroxystique 
nocturne  de  la  céplialée  syphilitique. 

Chez  les  adultes  et  les  vieillards,  c'est  avec  V/'.i'Diorrtii/ir  el  le  i-amoUisseim'ii/ 
cérébral  que  la  maladie  est  le  plus  souvent  confondue.  On  peut  l'aire  remarquer 
que  dans  l'hémorragie  cérébrale,  l'apoplexie  survient  plus  bruscjucment  et  plus 
inopinément  sans  être  précédée  de  la  céphalalgie  et  des  divers  troubles  de  la 
première  période  tle  la  |>a<hyméningile.  La  |)aralysie  faciale  est  plus  fréquenU», 
les  convulsions  et  les  conlraclures  beaucoup  plus  rares,  au  contraire.  (|ue  dans 
l'hémorragie  méningée. 

Le  diagnostic  avec  le  ramollissemenl  rérébral  est  souvent  pi'es([ue  impossible. 
Il  en  est  de  même  avec  les  tumeurs  cérébrales:  rhématome  dure-niéi'ien  est, 
d'ailleui-s,  une  tumeur  dont  ou  ne  peut  que  soup(:onner  la  nature  en  se  fondant 
sui'  les  antéci'deiits,  1  âge  et  le  mode  d'évolution  des  accidents. 

Le  diagnostic  avec  la  méninyile  tuberculeuse  se  fondera  principalement  sur 
l'absence  ou  la  i-areté  des  vomissements,  de  la  constipation  et  de  la  rélraclion 
abdominale,  sur  le  caractère  moins  aigu  de  la  céphalalgie  et  sur  le  jieu  d'inlen- 
silédes  troubles  circulatoires  et  respiratoires,  sur  l'absence  du  signe  de  Kernig, 
qui  manque  le  plus  souvent,  mais  cependant  peul  se  rcncontrer(')  dans  l'hé- 
morragie méningée,  enlin  sur  les  caractères  du  li([uide  céphalo-rafdiidien,  (jui 
ne  présente  ici  aucun  des  caractères  qu'il  alTecte  dans  la  méningite  tulierculeus<' 
(lymphocytose  en  particulier)  et  qui  peut  seulement,  mais  non  dans  la  lolalili' 
des  cas,  être  plus  ou  moins  teinté  de  sang  (Sicard). 

Traitement.  —  Le  traitement  médical  de  l'hématome  de  la  dure-mère  n'a 
])as  une  action  curative  réelle.  En  dehors  des  prescrij)tions  variées  qui  peuveni 
être  faites  pour  atténuer  certains  symptômes  (céphalalgie,  insomnie,  convul- 
sions, etc.),  il  y  a  peu  de  moyens  qui  vaillent  la  peine  d'être  em])loyés.  Les 
émissions  sanguines  locales  el  les  révulsifs  (sinapismes,  bains  sinapisés,  ven- 
touses) sont  ceu.x  qu'on  a  l'habitude  de  mettre  en  œuvre  en  pareille  occurrence. 
Il  sera  toujours  utile  de  placer  le  malade  dans  de  lionnes  conditions  hygié- 
niques, à  l'abri  de  toute;  excitation  cérébrale,  de  mainteuir  la  tète  édevi'-e  dans 
le  lit.  d'éloigner  enfin  toutes  les  causes  susceptibles  d'augmeiiler  la  Icnsion 
vasculaire  (café,  thé,  siii'chargc  stomacale).  I)ès  ([non  soupc'onnera  la  pachy- 
méningite,  on  devra  supprimer  compJèlement  l'usage  des  alcools  el  éviter  au 
malade  le  surmenage  inlellecliiel. 

Dans  ces  derniers  temps,  (piehpies  chirurgiens  oui  très  légiliinenieiil.  élani 
donnée  l'inefficacité  des  moyens  médicaux,  lenlé  l'éxacualiou  des  foyers  hémor- 
ragiques méningés  (Armsiroiig,  (jolding-HiiNl).  Oiielqucs-uncs  de  ce--  leiila- 
lives  ont  (Mé  couronnées  de  succès.  On  ne  peut  ce])eiidaiil  se  prononcei  iiicnre 
aujourd'hui  sur  la  \alcur  de  ces  interventions  opérat(jires. 

f.K  II ) \vi:.\ixi;iri-:  h.\rhi:\i-: 

Nous  ne  l'aidons  que  signaler  ici  la  pacliyin(''ningile  r\lerne.  i''esl-,'i-(lire  l'iu- 
llaminaliuii  de  la  diiie-mère  siégcaiil   à  la   l'ace  exlcriic  de  icllc  inembraiie.   lui 

(')  WiiiAi.  cl  MeiîKLEN.  Soc.  mrd.  (les  Irip.,  7  ilcrrinliiv  IN'.l'.l. 
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effet,  celle  lésion  n'a  pas  dhisloire  clini([ue:  elle  ne  donne  pas  naissance  à  des 
hémorragies  secondaires.  Sa  description  complète  ne  saurait  donc  ressortir  au 
chapitre  des  hémorragies  méningées. 

La  pachyméningite  externe  est  une  altération  ([ui  complique  divers  étals 
morbides  des  os  du  crâne.  Elle  n"a  pas  de  syniptumatologie  propre.  Lostéite, 
la  carie,  les  fractuies  du  crâne  déterminent  cette  lésion.  La  dure-mère  s"épaissit 
au  contact  de  l'os  lésé  dans  une  étendue  plus  ou  moins  considéralde;  elle  peut 
devenir  lardacée,  acquérir  des  adhérences  inlimes  avec  la  face  interne  de  la 
boîte  crânienne.  Le  fait  n'est  pas  rare  à  la  suite  des  lésions  du  rocher.  Dans 
certains  cas  exceptionnels,  l'inflammation  est  même  suppurative  et  il  se  forme 
de  petites  collections  purulentes  sous-crànicnnes.  La  syphilis  osseuse  ou 
méningée  peut  encore  être  la  cause  première  de  cette  variété  d'inflammation 
dure-mérienne. 

La  pachyméningite  externe  «  n'est  qu'une  forme  anatomique;  on  ne  peut  y 
voir  une  forme  morbide,  puisque  l'expression  clinique  lui  fait  défaut.  Quand 
elle  est  légère,  elle  passe  inaperçue;  quand  elle  est  grave,  ou  bien  elle  coïncide 
avec  une  méningite  générale  issue  comme  elle  du  traumatisme  ou  de  l'ostéite 
ou  bien  les  phénomènes  graves  et  mortels  sont  le  fait  de  l'inflammalion,  de  la 
thrombose  des  sinus  ou  de  la  pyohémie(').  » 


HEMORRAGIE    EXTR  A- M  EN  I  NGIENN  E   OU   SUS-DU  RE-M  ÉR  lENNE 


On  désigne  ainsi  l'hémorragie  (pii  se  fait  à  la  surface  externe  de  la  dure- 
mère,  entre  celle-ci  et  la  face  interne  des  os  du  crâne. 

Étiologie.  —  Cette  variéh-  dliémorragie  méningée  est  rare.  11  faut  attri- 
i»uer  ]irincipalement  cette  rareté  à  l'intime  adhérence  qui  existe  normalement 
entre  la  paroi  crânienne  et  la  dure-mère  sous-jacente. 

Le  traumatisme  en  est  la  cause  déterminante  ordinaire.  Le  plus  souvent  il 
s'agit  d'un  traumatisme  violent  ayant  entraîné  une  fracture  du  crâne.  La  dure- 
mère  se  trouve  décollée  par  un  cpanchement  sanguin  sous-crânien,  qui  s'accom- 
pagne d'un  épanchement  sus-crânien  sous  le  périoste  du  crâne.  Le  sang 
provient  des  vaisseaux  intra-osseux  ou  extra-osseux  déchirés  par  la  fracture.  Le 
vaisseau  dont  la  rupture  est  le  plus  fréquemment  la  source  de  l'hémorragie 
est  l'artère  méningée  moyenne. 

11  est  |)ossible  qu'un  traumatisme  violent  détermine  l'hémorragie  sous- 
crànienne  sans  produire  de  fracture  :  le  l'ait  est  signalé  dans  quelques  ob.ser- 
vations.  L'étiologie  de  cette  hémorragie  n'est  pas  seulement  chirurgicale,  elle 
est  aussi  plus  fréquemment  encore  obstétricale  :  l'hémorragie  sus-dure- 
mérienne  coïncide  alors  avec  l'épanchement  sanguin  sous-périostique  que  l'on 
désigne  sous  le  nom  de  céphalématome  externe.  On  la  désigne  souvent  dans 
ce  cas  sous  le  nom  de  céphalématome  interne.  Elle  peut  exister  indépendam- 
ment du  céphaléiualome  externe.  Elle  est  d'ailleurs  beaucoup  moins  fréquente 
que  ce  deinier.  La  méningorragie  sous-crânienne  a  encore  été  signalée  en 
dehors  de  tout  traumatisme  crânien:  elle  coïncide  avec  d'autres  épanchement? 

(')  Jaccoud  et  LAiiADir.-LAC.RAVK.  Arl.  inAioniiAGiES  méningées,  in  \oiivcaii  Dict.  de  méd.  cl 
de  chir.  pratiques. 
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cil  diverses  régions  de  l'oryanisme.  Elle  esl  alors  due  à  des  lésions  vasculaires 
d'origine  inreclieiise  ou  loxique,  qui  peuvent  être  la  cause  d'hémorragies  dans 
les  points  les  plus  divers  de  l'économie.  On  l'observe  aussi  quelquefois  à  la 
suite  de  grands  efforts,  pendant  les  quintes  violentes  do  la  coqueluche,  pendant 
l'attaque  d'épilepsie. 

Symptotnatologie.  —  La  rareté  des  hémorragies  sous-cràniennes  ne  permet 
pas  d'en  tracer  une  description  très  complète. 

Lorscpie  la  ([uanlilé  de  sang  épanchée  esl  peu  abondante,  l'hémorragie  ne 
délorminc  aucun  symplùme  :  elle  reste  latente,  et  peut  sans  doute  se  résorber, 
D'autre  part,  la  lésion  (|ui  a  ]ir(>voqué  l'effusion  sanguine  peut  donn(>r  nais- 
sance à  des  svmplùmes  graves  divers  au  milieu  desquels  il  n'est  pas  possible  de 
discerner  ceux  qui  appartiennent  à  l'hématome  sus-méningé. 

Si  l'hémorragie  est  1res  abondante,  elle  comprime  la  région  sous-jacente  de 
l'encéphale  et  donne  naissance  à  des  phénomènes  paralytiques  ou  parétiques  et 
peut-être  aussi  à  des  phénomènes  convulsifs.  Elle  peut  alors  entrauier  la  mort, 
après  avoir  provoqué  tout  l'ensemble  des  symptômes  locaux  el  diffus  qui 
résidtenl  habituellement  de  la  compression  du  cerveau  el  dont  nous  donnons  la 
descriplion  à  propos  des  autres  variétés  d'hémorragie  méningée. 

Il  arrive  quelquefois  que  le  foyer  hémorragique,  par  suite  de  l'infection  de 
la  plaie  céphalique  qui  l'a  provoqué,  ou  par  suite  d'un  apport  microbien  d'ori- 
gine intrinsèque,  s'infecte  et  suppure.  La  collection  purulente  à  son  tour  peut 
déterminer  une  iiiéningile  aiguë  par  propagation.  Dans  certains  cas  on  a  vu, 
par  suit(^  d'une  déchirure  de  la  dure-mère,  l'épanchement  sous-crànien  faire 
irruption  dans  la  cavité  arachno'idienne  et  donner  naissance  à  une  méningor- 
ragie  mixte,  à  la  fois  sous-crànienne  et  inlra-arachnoïdienne. 


HEMORRAGIE    SUS  AR  ACH  NOI  Dl  EN  N  E    PRIMITIVE 

Les  hémorragies  méningées  sus-arachnoïdiennes  étaient  autrefois  désignées 
sous  le  nom  d'hémorragies  intra-arachnoïdiennes  lorsqu'on  admellail  à  titre 
de  feuillet  distinct  le  feuillet  |)arii''lnl  de  l'arachno'uh".  C'est  une  variété  d'hé- 
morragie sus-arachnoulienne  ([ue  nous  avons  dé<'i'ite,  lorsque  nous  avons,  |)lus 
haut,  fait  l'histoire  de  la  pachyméningite  hémorragique  el  des  hématomes  ([ui 
sont  si  communément  la  conséquence  de  cette  affection.  C(>lte  \ariété  secon- 
daire est  cei'tainement  la  plus  fré(pu^nte  :  nous  ne  reviendrons  pas  sur  sa  des- 
(•ri|)lion.  Mais  il  exisie  une  variété  primitive  d'hémorragie  sus-ararhnoïdienne. 
Elle  se  rencontre  surtout  ehez  reniant  nouveau-né.  où  elle  mérite  d'être  consi- 
dérée à  part,  en  raison  d(^  son  étiologie  s|)éciale.  I^Ue  se  rencontre  aussi  aux 
autres  âges  de  la  vie  :  chez  l'enfant  plus  âgé,  l'adiille  et  chez  le  vieillard. 
A  l'exemple  de  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave.  nous  considérerons  d'abord  I'Ik-uioi-- 
ragie  méningée  des  nouveau-nés. 

Hémorragie  sus-arachnoïdienne  du  nouveau-né.  —  On  sait  ipi'à  la  '-uilc  des 
accouchements  longs  et  laborieux,  les  enfants  naissent  souvent  en  état  de  iihmI 
apparente.  La  face  est  cyanosce.  les  veines  gorgées  de  sang.  L'enfant  ]ieul  èlic 
mort-né,  mais  il  arrive  souvent  (pu-  le  cœur  bat  encore.  Il  \  a  simplement 
asphyxie  et  la  \  ie  jx'ut  être  i'ap|H'li''e  notaniuieiit  ]r,\v  la  l'espiralion  arliliiiellc   el 
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l'insufflation  pulmonaire.  Celte  »  asphyxie  des  nouveau-nés  »  reconnaît  des 
causes  diverses.  Or,  dans  un  tiers  des  cas,  d'après  Cruveilhier,  cet  étal  relève 
de  l'hémorragie  méningée  sus-arachno'idienne. 

A  l'autopsie,  on  trouve  à  la  surface  de  l'arachnoïde  des  caillots  sani;uins 
généralement  aplatis  ou  ramilles,  plus  ou  moins  épais  et  étendus,  qui  com- 
priment et  déforment  d'une  façon  évidente  les  régions  sous-jacenles  de  l'encé- 
phale. Ces  caillots  sont  d'ordinaire  prédominants  au  niveau  des  lobes  posté- 
rieurs, mais  ils  peuvent  se  rencontrer  au  niveau  des  diverses  régions  de  la 
surface  cérél^rale.  Outre  les  caillots,  il  y  a  généralement  de  la  sérosité  sangui- 
nolente dans  la  cavité  arachno'i'dienne. 

Cette  hémorragie  méningée  a  toujours  une  origine  traumatique  et  le  plus 
souvent  obstétricale.  Elle  se  produit  dans  les  accouchements  laborieux,  et  sur- 
tout à  la  suite  d'interventions  opératoires,  des  applications  de  forceps.  Elle  peut 
cependant  se  rencontrer  à  la  suite  d'accouchements  normalement  efl'eclués. 
Elle  est  due  aux  ruptures  vasculaires  qui  résultent  parfois  des  déformations  de 
la  tête  fœtale  au  moment  de  son  passage  dans  la  filière  génitale,  notamment  au 
chevauchement  des  os  du  crâne  et  aux  tiraillements  que  ce  chevauchement 
entraîne  du  côté  des  méninges. 

Il  peut  d'ailleurs  se  produire,  au  cours  des  accouchements,  diverses  circon- 
stances auxquelles  il  est  permis  de  rapporter  l'hémorragie  méningée  du  nou- 
veau-né. Dans  un  cas  de  A.  Berge,  une  hémoriagie  méningée  succéda  à  un 
accouchement  naturel,  dont  la  seule  particularité  avait  été  une  rupture  très 
brusque  de  la  poche  des  eaux.  Cette  rupture  s'était  faite  avec  bruit  et  avait 
déterminé  une  projection  violente  du  liquide  amniotique  hors  de  la  vulve. 

L  hémorragie  méningée,  même  lorsqu'elle  est  causée  par  un  traumatisme 
obstétrical,  peut  ne  pas  se  produire  pendant  le  travail  de  l'accouchement,  mais 
seulement  dans  les  premières  heures  ou   les  premiers  jours  après  la  naissan<('. 

En  dehors  des  traumalismes,  on  a  encore  supposé  que  l'hémorragie  ménin- 
gée des  nouveau-nés  pouvait  résulter  de  la  stase  sanguine  encéphalique  qui  se 
produit  lois([U('  le  cou  du  fœtus  est  enserré  par  un  ou  plusieurs  circulaires  du 
cordon.  Enfin  Parrol  a  pensé  que  les  ruptures  vasculaires  sont  favorisées  par 
une  alli'ralion  préparatoire  des  vaisseaux  encéphaliques,  au  cours  d'une 
lésion   qu'il  a  décrite  sous  le  nom  de  stc'atose  interstitielle  difi'use. 

La  synq>lomalologie  de  l'hémorragie  méningée  des  nouveau-n(''s  est  souvent 
peu  complexe.  Dans  un  très  grand  nombre  de  cas  les  enfants  sont  m.ort-nés  ou 
succombent  presque  immédiatement  après  la  naissance.  D'autres  fois  les 
enfants  naissent  en  étal  de  mort  apparente,  ou  bien  présentent  seulement  de  la 
somnolence  et  de  l'apathie,  puis,  au  bout  de  peu  de  temps,  surviennent  des 
accès  convulsifs,  des  vomissements,  de  la  dyspnée  et  la  mort.  Plus  rarement 
enfin  l'enfant  parait  sain  à  la  naissance  et  l'hémorragie  ne  survient  qu'au  bout 
de  i]uel(jues  heures  ou  de  quelques  jours. 

L'hi'morragie  uKMiingée  des  nouveau-nc's  se  termine  presque  toujours  par  la 
mort.  On  a  cependant  signalé  quelques  exemples  de  guérison  tout  à  fait  excep- 
tionnels. 

Le  traitement  est  à  peu  près  nul.  Dans  le  but  de  décongestionner  l'enci'phale, 
on  a  conseillé  de  sectionner  le  bout  ligaturé  du  cordon  et  de  le  laisser  saigner, 
en  plaçant  au  besoin  l'enfant  dans  un  bain  tiède  pour  faiililci-  rTMOuIemenl 
sanguin.   Ce  moyen  n'est   guère  recommandable. 

Hémorragie    sus-arachnoidienne    de    ladulte.    —    La    uu'-ningorragie    sus- 
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arachnoùlieniio  ]iriniiliv(\  (•"esl-à -dire  indi'-pondanU'  de  la  pachyniéningile.  est 
très  rare  chez  les  atlulles.  On  peut  cependant  la  rencontrer  dans  ])hisieurs  cir- 
constances :  à  la  suite  dune  violente  contusion  de  la  tète  (coups,  chutes,  etc.), 
ou  d'un  traumalisnie  ayant  déterminé  une  fracture  du  crâne.  Dans  le  dernier 
cas,  il  peut  y  avoir  rupture  d'un  sinus  ou  d'une  artère  de  gros  calibre  :  de  là 
l'épanchement  plus  ou  moins  abondant  de  sang  dans  la  cavité  inlra-arachnoï- 
dienne.  On  comprend  facilement  que  ces  ruptures  vasculaires  soient,  à  moins 
de  très  violents  traumatismes,  fort  rares  chez  les  adultes,  alors  qu'elles  sont 
fréquentes  chez  les  nouveau-nés  à  la  suite  des  simples  traumatismes  obsté- 
tricaux. 

Dans  certaine-^  alVrclinns  qui  s'accompagnent  il'lii'mophilie.  telles  que  le 
scorbut,  la  leucémie,  les  purpuras,  la  cirrhose  du  foie,  ainsi  que  dans  certaines 
maladies  infectieuses  à  tendances  parfois  hémorragipares,  comme  la  variole, 
la  scarlatine  (Has.se),  la  fièvre  typhoïde  (Griesinger  et  Buhl).  le  rhumali-ine 
articulaire  aigu,  il  ])eut  se  faire  une  exsudatif)n  sanguine  plus  ou  moins  abon- 
dante à  la  surface  de  l'arachnoïde.  Il  est  probable  (jue  celle  exsudation  sanguine 
est  le  résultai  dalli'ralions  particulières  des  capillaires  méningés.  Il  faut  rap- 
procher de  ces  faits,  d'ailleurs  très  rares,  d'autres  observations,  au  moins  aussi 
rares,  dans  lesquelles  l'hémorragie  sus-arachnoïdienne  s'est  produite  chez  des 
alcoohques  indépend.immenl  de  toute  lésion  appréciable  de  la  dure-mère.  On 
ne  peut  accuser  dans  ces  cas  la  pachyméningite,  (|ui,  chez  les  individus  chroni- 
quement  intoxiqués  par  l'alcool,  prépare  si  souvent  l'hémorragie  méningée.  11 
faut  donc  supposer  que  les  ruptures  vasculaires  sont  dues,  dans  ce  cas.  à  de 
simples  altérations  des  vaisseaux  produites  par  l'action  toxique  de  l'alcool. 

Enfin  l'hi-morragie  sus-arachnoïdienne  peut  être,  chez  l'adulle,  causée  ]iar 
la  rupture  dune  dilatation  anévrysmale.  C'est  là  d'ailleurs  un  fait  très  rare. 
Chez  l'enfanl,  liiémorragie  uK'ningée-  a  quelquefois  succédé  à  la  throml)ose 
des  sinus.  Ajoutons  que  toutes  les  alVections  qui  déterminent  une  augmentation 
de  la  pression  vasculaire  dans  l'encéphale,  telles  que  les  maladies  du  cœur  et  des 
reins,  les  affections  tussipares  (coqueluche,  emphysème,  etc.),  peuvent  être 
(pielquefois  incriminées,  au  moins  à  litic  de-  causes  occasionnelles  détermi- 
nantes des  ruptures  vasculaires. 

La  quantité  de  sang  épanché  dans  la  cavité  arachnoïdienne  est  naluiclh'- 
menl  très  variable  (quelques  grammes  à  trois  cents  grammes).  Le  sang  pfui 
être  tout  entier  li(|uid(>  si  liiémorragie  est  récente.  Il  est  d'ordinaiiv  coagub-. 
au  moins  en  partie.  Le  raillot  étalé  est  quehpuH'ois  membraniforuie.  Le  >ang. 
ordinairement  accnmnli'  :\  la  base  du  rràrn'.  |icul  aussi  recouvrir  la  l'ace  muNCM' 
des  hémisphères  et  se  déverser  dans  la  cavité  xerlébrale.  Fanl-il  adinellre  que 
l'épanchement  sanguin  s'entoure  d'une  fausse  meniluane  cl  s'enkyste?  11  -ciuMi- 
qu'il  puisse  en  èlre  ainsi  dans  ceilains  cas;  c'est  du  moins  ce  que  Icndi'ul  a 
prouver  les  expi'riences  de  Laboi-de  et  de  Vul])ian.  Mais  on  mampie  encore 
aujourd'hui  d'observalions  et  d'ex[)ériences  assez  précises  pour  établir  le  lait 
d'une  manière  indi'-cuialile. 

La  symptomalologie  de  l'Inhuorragie  sus-arachnoïdienne  iirimilive  est  natu- 
rellement très  senddable  à  c(dl(^  ijui  esl  |)ro\  i)(|U('e  par  liiémorragie  secondaire 
et  conséculi\e  à  la  p.uliMiKTiingilc.  l,('panilieiueut  sanguin  se  révèle  par  les 
signes  de  rexcitation  coj-licah'  cl  de  la  coinpies-^ion  cérébrale.  Les  signes  ne 
dilfèrent  pas  sensiblemenl  dans  les  deux  cas. 

Le    sujet   allcinl    de    ccllr    varii'li''   il  iK'iiiorragie  méningée  est    fiappi-    d  un 
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ictus  apoplectique  survenu  soudainemeut.  sans  prodromes.  Les  roniraclures 
el  les  convulsions  traduisent  rexcitation  cérébrale.  La  raideur  des  membres 
est  plus  ou  moins  accentuée  et  diversement  localisée.  Les  convulsions  consis- 
tent en  mouvements  rythmiques,  soubresauts  et  tremblements.  Les  paralysies 
sont  très  fréquentes.  La  torpeur  intellectuelle  est  très  accusée.  La  mort  survient 
rapidement  dans  le  coma. 


HEMORRAGIE   SOUS-AR  ACH  NO  I  Dl  ENN  E 

Les  hémorragies  méningées  sous-arachnoïdiennes,  bien  distinguées  par 
Prus(')  des  autres  hémorragies  péri-encéphaliques.  siègent  soit  entre  la  pie- 
mère  décollée  et  la  substance  cérébrale,  soit  plus  souvent  dans  les  espaces 
sous-arachnoïdiens  el  dans  lï-paisseur  même  de  la  pie-mère.  C'est  la  variété 
d'hémorragie  méningée  la  plus  fréquente  chez  l'adulte. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  sang  épanché  tantôt  forme  à  la  surface 
de  la  pie-mère  des  plaques  ecchymotiques  dis-séminées,  tantôt  s'étale  à  la  sur- 
face du  cerveau  en  un  foyer  plus  ou  moins  volumineux  et  étendu.  On  l'a  vu 
fuser  dans  les  ventricules  cérébraux  par  la  grande  fente  de  Bicluit  el  dans  le 
canal  rachidien  sous  l'arachnoïde  spinale.  Il  peut  farcir  la  pie-mère  au  point  de 
lui  donner  en  quelque  sorte  laspect  dun  placenta.  Mais  le  plus  souvent,  qu'il 
soit  liquide  ou  coagulé,  le  sang  forme  une  nappe  assez  mince  à  la  surface  des 
circonvolutions  ou  dans  les  anfractuosités  qui  les  séparent.  La  collection  san- 
guine n'a  jamais  de  membrane  d'enveloppe. 

La  surface  du  cerveau  se  montre  parfois  en  certains  points  ramollie  et  dila- 
cérée;  cette  lésion  est  considérée  par  Hayem  et  Lépine  comme  le  résultat 
d'une  simple  attrition  sans  inllammation  de  la  substance  cérébrale.  C'est  à  la 
base  du  cerveau  que  se  rencontrent  le  plus  ordinairement  les  collections  san- 
guines sous-araçlinoïdiennes.  Elles  diiTèrenl  en  cela  des  collections  sus-arach- 
noidiennes.  qui  siègent  habituellement  à  la  face  conve.xe  des  hémisphères 
cérébraux. 

L  hémorragie  méningée  sous-arachnoïdienne  est  pres(jue  toujours  due  à  des 
ruptures  artérielles.  Exceptionnellement,  elle  résulte  de  ruptures  des  sinus  ou 
des  veines.  Elle  a  été  signalée  à  la  suite  de  lu  thrombose  des  sinus.  Les  rup- 
tures artérielles  succèdent  à  des  altérations  diverses  des  parois  vasculaires  : 
sclérose,  dégénérescence  graisseuse,  dilatations  anévrysmales.  Les  anévrysmes 
portent  le  plus  souvent  sur  le  tronc  basilaire,  l'artère  cérébrale  moyenne,  la 
carotide  interne  et  l'artère  cérébrale  antérieure.  Outre  les  anévrysmes  des 
grosses  artères,  il  faut  signaler  comme  causes  possibles  des  hémorragies  ménin- 
gées sous-arachnoïdiennes,  les  anévrysmes  miliaires  des  méninges  semblables 
aux  anévrysmes  miliaires  des  artérioles  encéphaliques.  Leur  rôle  toutefois  ne 
saurait  être  comparé,  au  point  de  vue  de  son  importance,  à  celui  des  anévrysmes 
miliaires  cérébraux  dans  la  i)alhogénie  des  hémorragies  cérébrales. 

Etiologie.  —  Les  lésions  qui  préparent  les  ruptures  vasculaires  sont  mul- 
tiples. Ce  sont  :  l'endartérite,  la  périartérite,  la  dégénérescence  graisseuse  et, 

{')  Prus.  Mémoire  sur  les  deux  maladies  connues  sous  le  nom  d'apoplexie  méningée. 
Bull,  de  l'Acad.  de  méd.  Paris,  1845. 
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iriino  faron  générale,  rartério-sclérosc.  l'alhéroine.  Ces  altérations,  (|ui  déter- 
minenl  ainsi  la  l'ragilité  des  vaisseaux,  relèvent  de  divers  facteurs  étiulogiques. 

11  est  avéré  qu'elles  doivent  être  souvent  mises  sur  le  compte  de  l'intoxication 
alcoolique  chronique.  La  goutte,  l'arthrilisme,  la  sénilité,  les  afTeclions  car- 
diaques peuvent  encore  être  la  cause  de  lésions  vasculaires  latentes,  qui  se 
révèlent,  à  un  moment  donné,  par  la  rupture  et  l'efînsion  sanguine.  Ces  der- 
nières causes  n'agissent  pas  seulement,  du  reste,  sur  les  vaisseaux  méningés, 
mais  aussi  sur  les  vaisseaux  cérébraux,  préparant  l'hémorragie  cérébrale  aussi 
bien  que  Ihémorragie  méningée.  Les  méningorragies  sous-arachnoïdiennes 
sont  encore  assez  fréquentes  chez  les  aliénés  paralytiques.  Enfin  elles  se  ren- 
contrent au  cours  de  certaines  maladies  infectieuses.  On  les  a  notamment 
signalées  tlans  linfection  charl)onneuse('),  dans  la  r()ugeole(-).  Chauffard  ('■)  l'a 
rencontrée,  à  litre  de  trouvaille  d"auto|isie,  dans  l'urémie  aiguë. 

On  a  encore  noté,  dans  la  production  des  hémorragies  méningées,  riniluence 
(l'un  cerlain  nombre  de  causes  déterminantes  banales,  telles  que  l'émolion  vive, 
le  traumatisme,  le  froid.  11  est  possiljlc  (jue  ces  causes  puissent  provocjuer  les 
ruptures  vasculaires,  à  condition  (pie  celles-ci  soient  préparées  par  les  altéi'alions 
sus-indiquées. 

On  a  remarqué  que  les  hémorragies  méningées  frappaient  de  préiérence  les 
hommes  et  qu'elles  étaient  assez  fréquentes  chez  les  enfants  de  un  à  deux  ans. 
Parrot  a  fait  voir  que  dans  la  période  infantile  l'hémorragie  méningée  recon- 
naissait le  plus  souvent  pour  cause  l'athrepsie  ;  il  a  accusé  particulièi-emenl  la 
stagnation  veineuse  et  la  diminution  du  liquide  céphalo-racliidic  ii  (pii  soiil  la 
consé((uence  de  cet  étal  de  profonde  dénutrition. 

Symptomatologie .  —  L'hémorragie  méningée  sous-arachnoïdienne  peut 
survenir  chez  un  individu  en  pleine  santé  apparente.  Le  sujet  est  alors  frappé 
subitement  d'une  attaque  d'apoplexie.  Après  un  coma  d'une  durée  parfois  très 
courte,  il  peut  succomber.  D'autres  fois,  la  mort  survient  moins  rapidement. 
Après  l'ictus  apoplecti(iue  initial,  le  malade  recouvre  momentanément  la  con- 
naissance; il  parle,  il  répond  aux  questions  qu'on  lui  pose,  mais  il  est  dans  un 
état  de  faiblesse  intellectuelle  et  physi(|ue  très  prononcée:  puis  un  nouvel  ictus 
npoplectique  survient  et  amène  rapidement  la  mort.  Enfin,  il  peut  y  avoir 
[ilusieurs  alternatives  de  coma  ou  de  somnolence  entrecoupées  de  réveils 
imparfaits  de  l'intelligence.  Il  est  vrai  que,  contrairement  à  ce  que  l'on  observe 
dans  l'hémorragie  sus-arachnoïdienne,  de  tels  amendements  et  de  telles  inter- 
mittences dans  les  sympt(î)mes  sont  exceptionnels. 

Les  hémorragies  méningées  sous-arachnoïdiennes  sont  parfois  préc(''(lées  de 
prodromes.  Ces  prodromes  peuvent  être,  par  exem[ile,  sous  la  dépendance 
d'anévrysmes  des  artères  cérébrales.  Dans  ce  cas,  ils  consisteul  en  des  sym- 
pt(imes  locaux  dont  la  nature  varie  naturellement  suivant  la  localisation  encé- 
lihali([ue  de  la  dilatation  anévrysmale.  Ces  tumeurs  dounenl  lieu  à  des  signes 
(le  compression  variés.  C'est  ainsi  que  des  lr()ut)lcs  dans  la  s|)lière  des  nerfs 
olfactif  et  opli(pie  peuvent  déceler  les  anévrysmes  des  artères  cérébi'ales  anté- 
rieures ou  de  la  communicante  anlérieiu'e;   des   troubles   dans  le  domaine  du 

(')  l^oc.Eii  cl  ()iiociu;t.  Ili'riiiiri-ai^ic  ni(''Miiii;r'('  d'iiri^inc  ili;ii-|iiimioiiS(-.  .^nr.  mcil.  ilcs  hnji., 
2  mai's  ISlli. 
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moteur  oculaire  commun,  du  palhélique  et  du  trijumeau  révéler  un  anévrvsme 
delà  communicante  postérieure  ou  de  la  carotide  interne:  des  troubles  dans 
le  domaine  des  six  derniers  nerfs  crâniens  et  des  troubles  bulbaires  peuvent 
faire  soupçonner  un  anévrysme  de  l'artère  liasilaire,  des  artères  vertébrales  ou 
de  leurs  branches.  Les  autres  phénomènes  piodromicjues,  vagues  et  dilfus, 
dépendent  des  troubles  circulatoires  déterminés  par  les  altérations  vasculaires 
préparatoires  de  Thémorragie.  On  a  noté  la  céphalalgie,  des  parésies.  des  trou- 
bles de  la  respiration,  des  crises  de  dyspnée,  du  hoquet,  des  vertiges,  de  la 
somnolence,  des  vomissements,  des  troubles  vaso-moteurs  de  la  face,  etc. 

Que  la  maladie  ait  été  ou  non  précédée  de  prodromes,  l'hémorragie  se  révèle 
soudainement.  II  se  produit  une  attaque  apoplectique  qui  fait,  le  plus  souvent, 
penser  à  une  hémorragie  cérébrale.  Le  sujet  tombe  et  perd  connaissance,  on 
le  relève  dans  le  coma.  Mais  il  arrive  d'ordinaire  que  l'ictus  apoplectique  est 
moins  soudain  que  dans  l'hémorragie  cérébrale  :  la  perte  de  connaissance  n'est 
pas  instantanée,  mais  devient  gratluellement  complète.  Le  malade  est  dans  la 
résolution,  puis  tombe  dans  un  coma  profond  qui  aboutit  à  une  mort  rapide. 
Quelquefois,  cependant,  ranéantis.sement  cérébral  est  moins  complet  ;  après 
l'ictus,  il  se  fait  un  réveil  de  la  conscience  ou  l)ien  même  l'ictus  initial  ne  se 
produit  pas  ou  demeure  incomplet.  Le  malade  est  simplement  frappé  de  tor- 
peur, d'affaiblissement  intellectuel  et  physique  plus  ou  moins  prononcé:  il 
répond  mal  aux  questions,  parait  les  comprendre  difficilement  :  il  ne  peut  se 
tenir  debout,  quoiqu'il  remue  bien  dans  son  lit  bras  et  jamlies:  sa  sensibilité  et 
sa  conscience  ne  sont  qu'émoussées  et  non  complètement  perdues.  Au  bout  de 
peu  de  temps,  cette  dépression  cérébrale  s'accentue  et  aboutit  au  coma  et  à  la 
mort.  Exceptionnellement,  la  mort  ne  survient  qu'api'ès  plusieurs  réveils  plus 
ou  moins  prononcés  de  la  conscience,  entrecoupés  de  périodes  de  somnolence 
et  de  coma.  Enfin,  l'on  a  signalé  quelques  observations  dans  lesquelles  l'hémor- 
ragie méningée  est  restée  quelques  heures  ou  même  (juelques  jours  latente, 
puis  s'est  subitement  révélée  par  le  coma  bientôt  suivi  de  mort. 

Le  coma  complet  ou  incomplet  étant  le  grand  signe  de  l'hémorragie  méningée 
sous-ara('hnoidienne,  il  n'est  pas  facile  de  discerner  souvent  certains  autres 
troubles  que  peut  présenter  le  malade.  Ces  troubles  divers,  qu'on  a  pu  observer 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  sont  des  paralysies  et  plus  rarement  des  con- 
tractures et  des  convulsions.  Il  faut  signaler  encore  la  déviation  conjuguée  de 
la  tête  et  des  yeux,  des  vomissements,  des  troubles  respiratoires,  circulatoires 
et  thermiques. 

Lorsque  le  malade  est  seulement  assoupi  et  somnolent,  on  ])eut  constater  des 
paralvsies  localisées,  par  exemple  l'hémiplégie,  mais  ce  n'est  pas  un  phénomène 
fréquent.  Son  absence  constituerait  même  un  caractère  ditférentiel  entre  l'apo- 
plexie due  à  l'hémorragie  méningée  sous-arachnoïdienne  et  celle  due  à  l'hémor- 
ragie cérébrale.  C'est  d'ailleurs  là  un  caractère  insuffisant,  surtout  si  l'on 
admet,  avec  Courmont  et  Cade(^).  que  les  phénomènes  de  localisation,  hémi- 
plégie, épilepsie  jacksonnienne,  sont  beaucouj)  plus  rréi|ucn(s  qu'on  n(>  dit 
dans  l'apoplexie  méningée. 

Les  contractures  ne  relèvent  prestpH'  jamais  de  l'hémorragie  sous-méningée 
pure,  mais  de  rht'>niorragie  ventriculaire  et  aussi  de  l'hémorragie  sus-arach-' 
noïdienne  qui   peuvent  la  compli(|ucr.   Les  convulsions  (mouvements  épilepli- 
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lorini'^.  l(''l:itiiroi-in('s  ou  aiilro)  iiaraissent  appai'lt'iiii'  siirloul  à  la  [lacliviiiénin- 
ifite  lii'-iiK)rrat;i<|ii('  el,  t'xcepUonnellemeiit,  à  l'IuMiiorragic  .sous-mrnintîi'c. 

La  il(''\ial  ion  i-oujutfuée  de  la  lôle  el  des  yeux  a  élé  plusieurs  l'ois  notée.  (!"esl 
un  pli<''n(iuiriie  (■(iiiséi-ulif  aux  lésions  localisées  au  niveau  d'un  hémisphère 
cérébral.  La  lète  el  les  yeux  sonl  déviés  dans  le  même  sens:  ils  soni  lonrnc'-s  du 
côlé  de  la  h'sion. 

Les  vomissements  sonl  1res  i-nres.  Il  y  a  parfois  du  ralentissement  du  jiouls 
et  assez  souvent  quelques  troubles  respiratoires  :  respiration  stertoreuse,  iné- 
gale, irrégulière.  Touche(')  a  signalé  le  rythme  respiratoire  de  Cheynes-Slokes, 
qui  ne  serait  pas,  d'après  lui,  un  signe  de  gravité  extrême^  car  il  n"a  observé 
que  deux  fois  la  mort  sur  les  cinq  cas  dans  lesquels  il  avait  rencontré  ce  phé- 
nomène. Enfin,  les  troubles  lhermi(pies  consistent  en  un  abaissement  initial  de 
la  température  au  moment  de  l'ictus  apoplectique,  comme  dans  l'hémorragie 
cérébrale,  suivi  d'élévation  el  d'une  grande  ascension  à  la  période  terminale. 

L'hémorragie  sous-méningée  a  une  marche  souvent  continue,  mais  parfois, 
ainsi  que  nous  l'axons  déjà  dit,  intermittente.  La  mort  est  d'ordinaire  très 
rapide;  elle  survient  fré(|uemmenl  en  (jnelques  heures.  Il  est  bien  rai-e  ([u'elle 
se  fasse  attendre  plus  d'une  semaine.  C'est,  pour  ainsi  dire,  la  seule  terminaison 
observée  dans  cette  variété  d'hémorragie  méningée. 

Diagnostic.  —  Les  éléments  sur  lesiiuels  peut  se  fonder  le  diagnostic  de 
l'hémorragie  méningée  sous-araclinoïdienne  ne  permettent  certainement  pas 
toujours  de  la  distinguer  de  l'hémorragie  sus-arachnoïdienne  primitive  ou 
consécutive  à  la  pachyméningite,  non  plus  que  de  l'hémorragie  et  du  ramol- 
lissement cérébral. 

Pour  ce  qui  est  du  premier  diagnostic,  on  se  fondera  sur  la  liriisquerie  de 
l'attaque  apoplectique,  sur  l'existence  d'un  coma  profond  ou  il'un  (''lai  de  tor- 
peur cérélirale  accom|)agnt''  il'asthénie  sans  paralysie  nette,  sur  ral)sence  ou  la 
rareté  des  phénomènes  convulsifs,  sur  la  rapidité  de  la  marche,  pour  dill'éren- 
cier  l'hémorragie  sous-méningée  des  lirmurragies  sux-in-achnoïdiennn  primitive 
et  par/ii/iiirn inf/ili(jiir. 

Le  diagnostic  de  I  hémorragie  sous-m(''niiigi''e  et  île  V/ii'iihirr/n/ii'  rrrébrale 
est  toujours  très  difficile.  Un  ictus  apoplecti(]ue  brusipie.  suixi  d'un  coma  pro- 
gressif et  d'une  mort  très  rapide,  pourront  faire  supposer  1  hémorragie  sous- 
méningée.  Il  en  sera  de  même  si,  au  contraire,  on  voit  survenir  sans  apoplexie 
initiale  une  asthénie  et  une  somnolence  croissantes,  [)uis  un  coma  uiortcd  sans 
1i(''miplégie.  D'après  (  lournionl  et  Cade,  le  diagnostic  reposerait  surtout  sur  le 
poU  mor[)hisme  des  sympti'mies  ipii  caracti'-r'ise  principalement  l'apoplexie 
méningée,  ceux-ci  variant  souNcnt  d'un  moment  à  l'autre  chez  le  même  malade. 

Le  diagnostic  avec  le  riimuHisai'iiifiil  rri-i'lirnl  est    le  pl\is  soineni  impossible. 

Traitement.  —  I^e  médecin,  renonçant  à  l'emploi  inutih-  des  saignées  et  des 
émissions  sanguines  locales,  devra  se  borner  aux  quelques  prescriptions  hygié- 
ni<|ues  qui  sont  de  mise  dans  la  pliqiarl  des  all'ections  cncé|)hali(pics  :  rc'pos  et 
tranipiillité  pour  le  malade,  tenqx'rature  mod(''rée,  aération  de  la  clnnubre  où  il 
est  plac(\  pro|)retr'  rigoiii'eusc  du  corps,  etc.  On  sui'veillera  la  vessie  jiour  parer 
à  la  r(''lcnli(Ui  possible  ili'  lui^inc.  Les  |uirgalil's,  les  sinapismes  pourrimt  être 
employés  sans  inconv(''nienl . 
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HEMORRAGIES    V  E  N  T  R  ICU  LA  IR  ES 

L'épaiichemoiil  de  sang  dans  les  ventricules  eérébraux  se  présente  rareoienl 
à  litre  de  lésion  isolée;  il  est  presque  toujours  la  conséquence  d'une  hémorragie 
cérébrale  et,  en  particulier,  d'une  hémorragie  des  corps  opio-striés,  parfois 
d'une  hémorragie  méningée  sous-arachnoïdienne.  Pourtant  l'hémorragie  ven- 
triculaire  peut  résulter  de  la  rupture  d'un  vaisseau  des  plexus  choroïdes  ou 
d'une  veinule  rampant  à  la  surface  de  l'épendyme.  Le  sang  se  déverse  presque 
toujours  dans  les  ventricules  latéraux,  quelquefois  dans  les  troisième  et  qua- 
trième ventricules. 

Le  sang  épanché  distend  les  ventricules.  Il  est  ordinairement  coagulé. 
Lorsque  l'hémorragie  est  récente,  la  paroi  ventriculaire  est  intacte.  Lorsqu'elle 
date  de  quelques  jours,  la  paroi  épendymaire  est  teintée  de  rouge,  imbibée  et 
plus  ou. moins  épaissie.  Cet  épaississement  esl  plus  remarquable  encore  lors- 
qu'il s'agit  d'une  hémorragie  ancienne  guérie,  découverte  accidentellement  à 
une  autopsie.  Dans  ce  cas,  la  paroi  a  une  teinte  acajou  et  le  sang  est  plus  ou 
moins  résorbé.  De  pareilles  observations  d'hémorragie  ventriculaire  ayant 
guéri,  dont  on  ne  retrouve  que  les  traces,  sont  indiscutables.  Le  sang,  abon- 
damment épanché  dans  un  ventricule  latéral,  fait  souvent  irruption  dans  l'autre 
par  rupture  de  la  cloison. 

Les  hémorragies  puremenl  veniriculaires  sont  dues  à  des  rujitures  vasculaires 
dont  l'origine  doit  être  rapportée  à  des  altérations  vasculaires  analogues  à 
celles  qui  déterminent  les  autres  hémorragies  encéphaliques. 

Elles  sont  surtout  fréquentes  chez  les  hommes,  entre  (juarante  et  soixante- 
dix  ans. 

L'hémorragie  ventriculaire  survient  ordinairement  d'une  façon  brusque. 
Quelquefois  elle  est  précédée  de  prodromes  vagues  :  mal  de  tète,  vertiges, 
vomissements. 

Il  survient  un  ictus  apoplectique.  La  résolution  musculaire  peut  être  totale, 
d'autres  fois  on  peut  déceler  une  hémiplégie.  Mais  le  signe  le  plus  important 
des  hémorragies  veniriculaires,  ce  sont  les  contractures,  qui  ne  manquent 
presque  jamais.  Aussi,  en  présence  d'un  ictus  apoplectique  accompagné  de 
contracture,  doit-on  penser  très  légitimement  ((u'il  s'agit  d'un  foyer. hémorra- 
gique ayant  fait  irruption  dans  les  ventricules:  l'autopsie  vient  le  plus  souvent 
confirmer  cette  hypothèse. 

L'hémorragie  ventriculaire  entraîne  souvent  la  mort  foudroyante  ou  très 
rapide.  Pourtant  il  existe  des  observations  dans  lesquelles  la  survie  a  été  de 
plusieurs  jours  et  même  plusieurs  semaines.  L'une  de  ces  observations  dans 
lcs(|uelles  la  survie  a  été  d'un  mois  el  demi,  se  rapporte  au  célèbre  naturaliste 
-Malpighi('). 

HÉMORRAGIES    MIXTES 

Les  hémorragies  mixtes  sont  fré(pienles.  On  conçoit,  en  elTet.  très  facilement 
que  l'épanchement  ne  soit  pas  toujours  limité  par  les  dispositions  anatomiques 
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(|ui,  d'ordinaiiT,  assurent  la  localisation  dos  hématomes;  ceux-ci  peuvent  s(^ 
propat;'er.  L'hémorragie  cérébrale  fait  souvent  irruption  soit  dans  les  ventri- 
cules, soit  à  la  surface  du  cerveau,  sous  l'arachnoïde  ou  même  dans  la  cavité 
arachno'i'dienne;  elle  peut  s'étendre  à  la  fois  des  deux  côtés.  De  même  une 
hémorragie  peut  être  à  la  fois  sous  et  sus-arachnoïdicnne.  L'hémorragie  sus- 
arachnoïdienne  est,  d'ailleurs,  très  souvent  rachidienne  en  même  temps  qu'en- 
céphalique. Mais  ces  variétés  anatomo-pathologiques  des  épanchements  san- 
guins n'ont  pas  de  signes  cliniques  qui  permettent  de  les  reconnaître  avec 
certitude.  Les  hémorragies  mixtes  ont  une  symptomalologie  mixte,  et  il  n'est 
guère  possible  de  faire  plus  que  les  soupçonner  sans  pouvoir  les  diagnostiquer 
avec  précision. 


ciixpiTiii:  IV 

THROMBOSE    ET    PHLÉBITE    DES    SINUS    CÉRÉBRAUX 


La  thrombose  et  la  phlébite  des  sinus  doivent  être  envisagées  simultanément. 
La  coagulation  du  sang  dans  les  vaisseaux  est,  on  olTel,  presque  conslanHiient 
due  à  l'altération  de  leurs  parois,  et  celle-ci  paraît  être  le  plus  souvent  d'origine 
infectieuse.  Mais  malgré  la  relation  intime  qui  fait  do  la  thrombose  et  de  la 
phléljile  deux  termes  pour  ainsi  dire  inséparables,  il  est  d'usage,  dans  le  lan- 
gage courant,  de  désigner  sous  le  nom  de  thrombose  l'obstruction  veineuse 
survenue  au  cours  des  maladies  générales  infectieuses  et  des  cachexies,  et  sous 
le  nom  de  phlébite  celle  qui  succède  à  une  infection  de  voisinage.  Dans  le  pre- 
mier cas,  c'est  l'élément  mécanique,  c'est-à-ilire  l'obstruction,  qui  prédomine. 
Dans  l'autre,  l'élément  phlegmasi(|ue  ac((uiorl  assez  d'importance  pour  être 
mis  au  premier  plan. 

Étiologie.  —  La  thrombose  des  >inus  se  rencontre  souvent  dans  les  étais 
niarasliipies,  chez  les  cancéreux,  quelquefois  chez  les  tuberculeux,  les  chloro- 
tiques  et  surtout  chez  les  enfants  athrepsi(|ues.  Ses  conditions  de  dévelop|>e- 
ment,  dans  ces  circonstances,  sont  les  mêmes  que  c(>lles  tjui  délermin(Mi1  la 
thrombose  des  autres  veines.  Si  la  phlébite  dnil  élrc  incriminée  comme  la  cause 
première  de  la  coagulalion,  il  faut  cependanl  admeltre  ([ue  la  stase  sanguine 
et  les  altérations  du  sang  constitueni  dos  causes  adjuvantes  dont  l'inllucnce 
est  très  imporlanle.  C'est  chez  le  nouveau-iié  que  la  thromliose  marasli(pio  se 
renconlre  le  plus  souvent  (IIutineI)(').  l-]lle  survient  surtout  à  la  suite  des  diar- 
rhées cholériformes  qui  déterminent  l'amaigrissenienl  rapide,  rallirc])sie  aiguë 
(Parrot)  des  jeunes  enfants.  Mais  elle  peut  cncdi'o  succéder  an\  siqi|Miraliotis 
prolongées,  au  rachitisme,  à  la  syiihilis.  On  la  signalée  à  la  suite  de  diverses 
maladies  infectieuses,  do  la  diplitt-ric,  de  la  iièvi'e  typhoïde,  de  lérysipèle,  des 
broncho-pncunionies. 

La  thrombo-pidébile  des  sinus  est  très  fré(|uemmenl  due  à  une  lésion  voisine 

{')  HuTiNKL.  Contrilmtioii  à  foUiile  do  l.i  liiciilMlioii  veineuse  chez  l'enfant.  Tlicse  de 
Paris,  1877. 
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de  la  (liirc-inore.  Dans  certains  cas,  la  Icsion  étant  très  rapin'ociiéc,  c'est  par 
propa/^ation  inllanimaloire  ([ue  se  fait  la  lésion  veineuse.  D'autres  l'ois  elle 
selTeclue  par  l'inlermétiiaii'e  des  veines  qui  relient  la  région  primitivement, 
malade  avec  le  sinus  alTecté  et  qui  servent  de  voies  d'apport  pour  les  agents 
infectieux.  C'est  ainsi  que  la  Ihrombo-phlébite  des  sinus  succède  parfois  aux 
lésions  scptiques  des  parties  molles  du  crâne  et  de  la  face  (érysipèle,  anthrax, 
furoncles,  abcès).  Elle  peut  alors  être  précédée  d'une  phlébite  faciale  et  orbi- 
laire  (phlébite  ascendante)  ou  être  déterminée  directement  sans  altération 
préalable  des  veines  faciales  et  orbitaires. 

La  phlébite  des  sinus  est  une  complication  assez  fréquente  de  l'otorrhée. 
Elle  est  souvent  consécutive  aux  otites  moyennes  purulentes,  surtout  à  celles 
<[ui  déterminent  la  carie  du  rocher.  Parfois  d'ailleurs  elle  survient  en  dehors  de 
toute  altération  osseuse,  sans  doute  par  suite  des  relations  qui  existent  entre 
la  ciri-ulation  veineuse  de  l'oreille  et  celle  de  l'encéphale.  Dans  tous  ces  cas, 
liiinamninlion  ntleint  le  plus  souvent,  en  raison  de  leur  situation  analomique, 
II-  sinus  latéral,  pétreux  supérieur  et  inférieur,  et  la  veine  jugulaire.  Il  y  a  alors 
souvent  suppuration  intraveineuse  et  coexistence  de  méningite. 

La  thronibo-phlébite  peut  succéder  à  des  lésions  nasales,  à  des  lésions  orbi- 
taires (phlegmon  de  l'œil,  phlegmon  de  l'orbite),  à  des  lésions  du  cou  (adénites, 
abcès),  à  des  lésions  pharyngées  et  buccales.  Parmi  ces  dernières,  on  a  cité 
l'abcès  gingival,  la  périostite  alvéolo-deutaire,  la  périostile  ditTuse  du  maxillaire 
iuféiieur,  une  avulsion  de  dents  de  la  màclioire  supi-rieure,  et  aussi  l'amygda- 
lite phlegmoneuse  et  ulcéreuse.  D'après  Terson  ('),  ce  serait  par  les  veines  du 
trou  ovale  que  se  ferait  l'infection,  par  suite  des  rapports  de  ces  veines  avec 
les  plexus  plérygoïdiens.  Tandis  que  les  lésions  de  la  mâchoire  su])érieure 
amèneraient  surtout  la  phlébite'primitive  des  sinus  ou  le  phlegmon  de  l'orbite, 
celles  de  la  mâchoire  inférieure  ]>roduiraient  dans  la  règle  des  phlél>ites  ophtal- 
miques secondaires  à  la  Ihrombo-phlébite  des  sinus. 

Des  observations  trop  peu  nombreuses  ont  été  jusqu'à  ce  jour  publiées  pour 
pouvoir  fixer  la  microbiologie  de  la  phlébite  des  sinus.  Le  streptocoque  (Acliard 
et  Renault),  le  bacterium  coli  commune  seul  (Girode)  ou  associé  au  streptocoque 
(Thiercelin),  le  'pneumocoque  (Claude),  le  xtreplocoque  (Deguy)  ont  été  observés 
dans  dill'érents  cas. 

Anatomie  pathologique.  —  La  thrombose  veineuse  peut  être  localisée  et 
liniiléc.  Elle  peul  n'oiruper  qu'un  couri  segment  d'une  veine  cérébrale  ou 
d'un  sinus.  Elle  affecte  fréquemment,  lorsqu'elle  succède  aux  étals  marastiques, 
le  sinus  longitu<linal  supérieur,  tandis  que  les  lésions  des  sinus  caverneux  et 
pétreux  se  icncontrent  surtout  lorsque  la  phlébite  est  d'origine  auriculaire  ou 
orbilaire. 

Les  sinus  thromboses  sont  occupés  par  des  caillots  qu'il  est  aisé  de  distin- 
guer des  caillots  cadavériques.  Us  sont,  en  elfet,  grisâtres  ou  rougeâtres.  assez 
consistants,  et  adhèrent  plus  ou  moins  aux  parois  du  sinus,  dont  ils  remplissent 
la  cavité.  Ils  s'étendent  souvent  dans  les  veines  tributaires  du  sinus  altéré.  Ces 
veines,  lorsqu'il  s'agit  du  sinus  longitudinal  supérieur,  se  présentent  alors  sous 
forme  de  cordons  tlexueux  à  la  surface  des  hémisphères.  On  peut  rencontrer 
plusieurs  Ihrombus  échelonnés  clans  un  même  sinus. 

(')  Tei!Son.  Reiiiarquos  .sur  les  phlébites  orbitaires  conséculives  aux  afleclioiis  bucco- 
pliai-yngées.  Rerueil  d'n/i/ii,ilnio/o(iic,  18iG. 
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L  ohslruclion  des  sinus  détermine  généralemenl  une  forte  hypérémie  due  à 
la  stase  veineuse.  Elle  s'accompagne  souvent  d'exlravasations  sanguines  plus 
ou  moins  abondantes,  d'hémorragies  méningées.  La  substance  cérébrale  est 
congestionnée  et  souvent  ramollie,  dil'fluente  (ramollissement  rouge);  elle  peut 
présenter  de  petites  hémorragies  capillaires.  Le  liquide  cérébro-spinal  est  teinté 
de  sang.  Il  y  a  souvent  de  l'hydroci'phalie,  de  l'œdème  des  méninges. 

Lors([ue  la  phlébite  des  sinus  est  due  à  l'action  d'un  agent  septique  1res  viru- 
lent, elle  est  souvent  suppurative.  Les  sinus  et  les  veines  voisines  contiennent 
un  thrombus  ramolli  et  du  pus  sanieux,  d'odeur  putride.  Il  y  a  alors  fré([ueni- 
ment  des  abcès  métastatic[ues  dans  les  organes  (rate,  l'oie,  reins).  Elle  coïn<'ide 
parfois  avec  la  mi-ningile  purulcnlc  <iii  l'abcès  cérc'ljral. 

Symptomatologie.  —  La  symptomalolugie  de  la  throndio-plilébile  des 
sinus  ne  permet  pas  de  tracer  de  celte  alTection  un  tableau  cliniqui'  iiiii\0(pie. 
Elle  varie,  en  effet,  avec  la  localisation.  ri'fen<lue  cl  inènic  la  cause  de  I'oIp- 
struction  vasculaire. 

D'abord,  la  thrombose,  quelque  (''lendue  ([u'elle  soit,  peut  i-ester  latente  el 
passer  tout  à  fait  inaperçue.  Il  en  est  ainsi  loi'squ'elle  survient  chez  des  sujets 
profondément  débilités,  déjà  plongés  dans  la  torpeur  cérébrale  ou  dans  un  étal 
snbcomateux  ipie  la  lésion  encéphalique  ne  saurait  guère  accentuer.  Tel  est 
souvent  le  cas  chez  les  enfants  athrepsiques.  La  lésion  est  révélée  à  l'autopsie 
sans  qu'aucun  phénomène  saillant  ait,  pendant  la  vie,  éveillé  l'attention  à  son 
sujet.  Pourtant  on  peut  être  parfois  amené  à  la  soupçonner  lorsque,  au  cours 
de  cet  étal  grave  de  l'organisme  infantile,  on  voit  survenir  des  phénomènes 
cérébraux,  tels  que  coma,  raideur  de  la  nuque,  strabisme,  convulsions. 

Chez  l'adulte,  la  llirombo-phh'bite  des  sinus  se  révèle  à  la  fois  par  des  sym- 
ptômes cérébraux  dill'us  et  |)ar  des  symjjtnmes  locaux  en  rapport  avec  la  locali- 
sation et  le  point  de  départ  de  la  lésion. 

Les  symptômes  diffus  sont  :  la  ci'phalalgie.  le  délire,  la  somnolence  ou  le 
coma;  parfois  des  contractures  ou  des  convulsions  localisées  :  nyslagmus, 
strabisme,  trismus,  raideur  de  la  nu(pie.  contracture  des  extn-milés,  etc.;  des 
irrégularités  du  pouls  et  de  la  respiration,  des  vomissements. 

Les  symptômes  locaux  varient  suivant  le  sinus  obslrut'. 

a)  Lu  throii/bose  'lu  sinu^i  lonijiliidinnl  supérieur  se  traduil  par  la  saillie  et 
rélargissemenl  de  la  grande  fonlaiielle,  que  dislen<l  la  quantité  accrue  du 
li(juide  ci'phalo-racliidien:  par  la  dilatation  des  veines  tempoi-ales,  qu'on  dis- 
tingue aisément  chez  les  enfants  en  raison  du  peu  d'abondance  îles  cheveux: 
par  la  cyanose  de  la  face  et  des  épistaxis  fréquentes.  L'ectasie  des  veines  tem- 
porales s'explique  par  les  relations  que  les  veines  dites  émissaires  établissent 
entre  elles  el  le  sinus  longitudinal.  Les  i-|)islaxis  sdul  ducs  à  la  slase  sanguine 
dans  les  veines  nasales. 

b)  La  thrombose  (Fun  dcx  nlmiA  / r/insi'i-r.-^i'.'^  donne  naissance  à  nii  all'ai-scmcul 
de  la  veine  jugulaire  interne  cl  de  la  \cine  jugulaire  externe  du  côté  aU'ecté. 
<;elle-ci  se  montre  moins  distendue  que  celle  du  rù|('-  o]iposé.  Elle  déverse,  en 
etret,  facilement  le  sang  qu'elle  conliciil  dans  la  jugulaire  interne  très  peu 
remplie.  Il  y  a  parfois  aussi  de  l'icdème  <louloureux  de  la  région  mastoïdienne, 
provoqué  par  la  réplétion  de  la  veines  émissaire  de  Sanlorini  et  des  veines  aui'i- 
culaires  postérieures. 

L'obsIruclioM     des    deux     sinu--     I  i-ansverses    iieul     donner    naissance     aux 
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symptômes    qui    caractérisent   l'obslruclion  du    sinus  longitudinal   supérieur. 

c)  La  tliromhose  de  l'un  des  sinus  crmcrneux  détermine  la  stase  <!ans  le 
domaine  de  la  veine  ophtalmiijui'.  Il  m  ii'-iillo  une  exophtalmie  de  l'ceil  du 
côté  correspondant,  provoquée  par  l'ectasie  des  veines  rétro-bulbaires  et  par 
l'infiltration  œdémateuse  des  tissus  de  la  cavité  orbilaire.  Cette  exophtalmie 
peut  être  très  prononcée.  Il  y  a  de  plus  de  l'injection  et  de  l'œdème  de  la  con- 
jonctive, de  l'œdème  des  paupières  et  quelquefois  de  la  moitié  de  la  face.  La 
stase  dans  la  veine  ophtalmique  entraîne  des  altérations  rétiniennes  visibles  à 
l'ophtalmoscope  :  distension  et  parfois  thrombose  des  veines,  congestion  et 
œdème  de  la  rétine,  infiltration  de  la  papille.  11  y  a  alors  affaiblissement  ou 
perte  de  la  vue.  Les  nerfs  qui  sont  en  rapport  avec  le  sinus  caverneux  peuvent 
être  aussi  plus  ou  moins  affectés.  La  lésion  des  nerfs  moteurs  oculaires  commun 
et  externe  donne  naissance  à  des  paralysies  des  muscles  de  Tœil.  Celle  du  tri- 
jumeau et  des  filets  sympathiques  peut  déterminer  des  troubles  trophiques  de 
cet  organe. 

Lorsque  la  thrombose  s'est  étendue  à  divers  sinus,  il  n'est  plus  possible  de 
discerner  les  symptômes  qui  appartiennent  en  propre  à  chacun  d'eux. 

La  phlébite  purulente  des  sinus  a  une  évolution  différente  de  la  thrombose 
marastitjue.  Elle  débute  brusquement,  provoque  une  fièvre  intense  avec  fris- 
sons et  céphalalgie.  Elle  s'accompagne  souvent  du  tableau  clinique  de  la 
pyohémie  (abcès  métastatiques.  arthrites  suppurées)  et  parfois  de  la  méningite 
purulente  concomitante.  Elle  a  une  marche  suraiguè  et  se  termine  promplemenl 
jiar  la  mort. 

L'évolution  de  la  thrombose  des  sinus  est  ordinairement  rapide.  La  durée  de 
la  maladie  se  limite  souvent  à  quelques  jours.  Mais  elle  peut  se  prolonger 
pendant  une  ou  plusieurs  semaines. 

Pronostic.  —  La  mort  est  la  terminaison  la  plus  ordinaire  de  la  thrombose 
des  sinus.  La  résorption  complète  du  caillot  est  possible,  probable  même  dans 
certains  cas.  mais  elle  n'a  pu  être  encore  anatomiquement  prouvée. 

Diagnostic.  —  L'apparition  de  symptômes  cérébraux  chez  un  enfant  atteint 
d'une  lésion  locale  (otorrhée,  etc.)  susceptible  de  provoquer  une  thrombose  des 
sinus,  ainsi  que  chez  un  cachectique,  devra  éveiller  l'attention  au  sujet  de  cette 
affection.  On  cherchera  alors  avec  soin  les  divers  signes  locaux  qui  carac- 
térisent l'obstruction  de  certains  sinus.  En  l'absence  de  quelques-uns  de  ces 
signes,  il  sera  très  souvent  impossible  de  faire  plus  que  soupçonner  la  lésion. 
On  pourra  dans  certains  cas  penser  à  une  hémorragie  méningée,  dans  d'autres 
à  une  méningite  tuberculeuse  dont  on  pourrait  cependant  distinguer  la  throm- 
bose par  l'absence,  dans  celte  dernière,  du  signe  de  Kernig  (Netter).  La  consla- 
lation  d'ailleurs  très  rare  de  signes  nets  dune  embolie  pulmonaire  pourra,  tout 
à  fait  exceptionnellement,  servir  à  éclairer  le  diagnostic. 

Traitement.  —  Le  traitement  se  lioriie  i'i  une  médication  purement  svniplo- 
inaticiue.  Mais  le  médecin  pourra  faire  la  ]irophylaxie  de  la  maladie,  en  soignant 
rigoureusement  toutes  les  lésions  auriculaires,  cutanées,  etc.,  susceptibles 
d'être  le  point  de  départ  des  infections  veineuses. 

Le  traitement  chirurgical  des  thromboses,  en  particulier  des  thromboses 
d'origine  otilique,  parait  avoir  donné  quelques  résultats.  11  consiste  en  l'ouver- 
ture et  le  curellage  du  sinus  malade. 
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MÉNINGITES    SPINALES 


Les  processus  inflammaloires  des    méningiles  spinales  peuvcnl   (Mre  aigus 
ou  ciironiques. 


MÉNINGITES   SPINALES    AIGUËS 

La  méningite  spinale  aiguë  se  présente  i-arement  à  litre  d'afTedion  isolée. 
Dans  la  grande  majorité  des  cas,  elle  accompagne  la  méningite  cérébrale  aiguë 
à  un  degré  plus  ou  moins  accentué.  Mais  il  existe  des  cas  où  les  lésions  prédo- 
minent au  niveau  des  méninges  rachidiennes,  ou  sont  dès  le  début  et  restent 
dans  la  suite  localisées  à  celles-ci.  C'est  uniquement  des  cas  de  ce  genre  ([ue 
nous  nous  occuperons  ici. 

Étiologie.  —  Les  méningites  spinales  aiguës  ont,  d'une  manière  générale, 
la  même  étiologie  que  les  mé-ningites  cérébrales.  Elles  sont  le  résultai  d'une 
infeclion  microbienne,  dont  le  point  de  départ  peut  être  soit  une  région  voisine 
du  rachis,  soit  un  organe  plus  ou  moins  éloigné.  Elles  peuvent  sui'veuir  au 
cours  de  certaines  maladies  générales. 

La  méningite  rachidienne  peut  succi'der  à  diverses  lésions  infectieuses  de 
voisinage  (abcès  voisin  du  rachis,  pleurésies  purulentes,  gangrènes  pulmo- 
naires, etc.).  E.\ceptionnellement  il  s'agit  d'u'ie  propagation  directe  de  l'infec- 
tion, comme  par  exemple  dans  le  cas  d'un  abcès  ouvert  dans  la  cavité  rachi- 
dienne. Dans  les  autres  cas,  les  voies  d'infection  ne  sont  pas  très  exactement 
connues.  11  faut  sans  doute  accuser  les  communications  veineuses  et  lynq)lia- 
liques  et  aussi  probablement  les  nerfs,  notamment  les  nerfs  intercostaux,  qui 
peuvent  servir  de  traits  d'union  entre  les  alî'ections  de  la  paroi  thoraci([ue  et 
celle  des  méninges  médullaires.  On  sait,  en  elTet,  principalement  depuis  les 
recherches  de  Sicard,  de  Guillain,  quelles  connexions  étroites  unissent  ces 
espaces  sous-arachnoïdiens,  les  gaines  lymphatiques  des  nerfs  et  les  espaces 
|)érivasculaires  à  l'intérieur  des  centres  nerveux.  11  est  facile  de  se  rendre 
compte  que  les  agents  infectieux  ou  leurs  toxines  puissent  être  transportés  par 
ces  voies  de  la  périphérie  vers  le  centre  et  en  particulier  vers  les  nu-ninges, 
dure-mère  et  pie-mère.  Celles-ci,  en  etret,  contrairement  à  ce  que  l'on  pensait 
anciennement,  ne  sont  pas  dépovu'vues  de  nerfs  et  l'éli-menl  douleur,  dans  les 
méningites,  est  pour  une  part  l'expression  de  l'irritation  des  lilets  nerveux  de 
ces  membranes. 

La  niiMiingite  résulte  aussi  d'une  infection  directe  cl  immédiate  pai-  plaie 
])(-nélranl<-  du  rachis,  par  exem|)le.  Parmi  les  causes  les  plus  ordinaires,  il 
faut  signaler  les  eschares  de  la   région   sacrée.  Ces  plaies,  si  fréiiueules  che/ 
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les  malades  atteints  d "afl'ections  médullaires  ou  de  maladies  graves  ou  cachec- 
lisantes  et  obliiïeant  au  décubilus  dorsal  prolongé,  deviennent  souvent  très 
l)rolondes  et  dénudent  le  sacrum.  Elles  déterminent  alors  aisément  la  ménin- 
gite spinale  par  propagation  directe  ou  indirecte  à  la  dure-mère.  Il  en  résulte 
une  mé-ningite  ascendante,  dite  souvent  ichoreuse  parce  quau  processus  inflam- 
nialoirc  proprement  dit  se  joint  un  processus  de  fermentation  putride,  qui 
donne  aux  produits  sécrétés  des  caractères  spéciaux  :  coloration  verdàtre  ou 
noirâtre  de  la  dure-mère,  odeur  putride  de  la  sérosité  purulente,  sphacèle  de 
certaines  portions  des  méninges. 

Les  maladies  générales  au  cours  desquelles  on  rencontre  le  plus  souvent 
la  méningite  rachidienne  sont  la  pneumonie,  les  maladies  septiques  et  pyohé- 
miques,  l'infection  puerpérale  et,  en  général,  les  diverses  affections  qui  donnent 
naissance  aux  méningites  cérébrales  aiguT's. 

Les  agents  des  infections  méningées  spinales  nonl  rien  de  spécial  :  ce 
sont  les  microbes  déjà  signalés  dans  les  méningites  cérébrales.  La  méningite 
tuberculeuse  spinale  accompagne  très  souvent  la  méningite  tuliennlcuse 
cérébrale. 

11  y  a  d'ailleurs  certaines  formes  particulières  de  méningite  spinale  tulier- 
culeuse  ;  ce  sont  les  méningites  spinales  qui  succèdent  aux  caries  vertébrales 
et  aux  abcès  péri-vert ébraux  d'origine  tuberculeuse.  Cette  forme  spéciale  de 
pachyméningite  a  été  étudiée  en  détail  à  l'article  ;  Compression  de  la  moelle. 
Certaines  de  ces  inflammations  méningées  spinales  alTectent  quelquefois  une 
forme  particulière.  Nous  en  dirons  quelques  mots  plus  loin. 

La  syphilis  peut  donner  naissance  à  une  méningo-myélite  à  évolution  plus  ou 
moins  aiguë  (Voir  l'article  Syphilis  médullaire). 

Les  méningites  spinales  reconnaissent  parfois  une  cause  occasionnelle  telle 
que  le  traumatisme,  le  froid,  le  surmenage.  Ce  sont  là  des  causes  susceptibles, 
non  de  produire  la  méningite,  mais  de  la  préparer  en  fai.sant  des  méninges  un 
lieu  de  moindre  résistance  particulièrement  favorable  à  l'infection. 

Les  méningites  spinales  sont  plus  fréquentes  chez  l'homme  que  chez  la 
femme,  et  chez  les  jeunes  sujets  que  chez  les  vieillards. 

Anatomie  pathologique.  —  Lorsque  la  méningite  rachidienne  accom- 
pagne la  méningite  cérébrale,  la  localisation  des  lésions  est  la  même.  La  pie- 
mère,  et  l'arachnoïde  sont  à  peu  près  seules  intéressées.  La  dure-mère  ne 
participe  pas  à  la  maladie  ou  seulement  à  un  faible  degré.  On  Ij-ouve  à  la 
surface  de  la  moelle  un  exsudât  purulent,  ou  fibrino-purulent,  accompagné 
de  sérosité  louche  cl  noconneuse.  Il  y  a  parfois  de  fausses  membranes  fibri- 
neuses. 

Le  pus  prédomine  d'ordinaire  à  la  face  postérieure  de  Taxe  spinal.  Cett-e 
particularité  peut  être  attribuée  au  décubitus  dorsal,  qui  amène  l'accumu- 
lation de  lexsudat  dans  les  régions  déclives.  La  pie-mère  et  la  dure-mère  sont 
injectées. 

La  moelle  participe  secondairement  au  processus  inllammaloire.  Cette  par- 
ticipation inflammatoire  est  même  plus  prononcée  que  celle  du  cerveau  dans 
les  méningites  cérébrales,  ce  qui  s'explique  par  l'union  jilus  intime  de  la  moelle 
et  de  sa  gaine  enveloppante  et  par  la  multiplicité  des  tractus  conjonclifs  qui 
assurent  cette  union.  A  sa  plus  simple  expression,  la  lésion  de  la  moelle  n'est 
caractérisée  que  par  la  prolifération  de  quelques  cellules  névrogliques  et  par 
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une  diapt'dèsf  ]ilus  ou  moins  activo,  on   l'apporl   avec  une   dilalalion   pinson 
moins  marqnée  des  capillaires. 

A  un  degré  plus  accentué,  on  esl  en  présence  d'une  véritable  myélile  super- 
ficielle. On  constate  alors  une  congestion  plus  intense,  avec  lésions  vascidaires 
pouvant  déterminer  des  thromboses  ou  des  hémorragies  aboutissant  à  de 
petits  ramollissements  ou  infarctus  de  la  périphérie  de  la  substance  mé<hdlaire. 
Consécutivement  il  se  l'orme  des  îlots  de  proliférai  ion  névroglique  aver'  ten- 
dance à  l'organisai  ion  scléreuse,  mais  sans  régénération  bien  nette  des  tubes 
nerveux  et  des  cylindraxes. 

Rajmond  a  décrit  une  forme  de  Icploniyélile  Inberculeuse  qui  se  présente 
quelquefois  sous  un  aspect  tel  que  la  nature  tuberculeuse  ne  peut  en  être  re- 
connue que  par  l'anatomie  path()logi(pie  et  l'exaiuen  bactériologique.  Elle 
revêt  deux  formes  différentes  :  nodulaii'c  cl  inliltrée.  La  première  esl  caracté- 
risée par  la  pri'sence  de  véritables  petits  foyers  Inijereuleux  à  centime  <-aséeux, 
la  seconde,  par  rinfillration  d(>  la  pie-mère  et  de  la  portion  j)ériplu''ri(jue  de  la 
moelle  par  des  lrain('es  de  lynqihoeytes  autour  et  à  distance  des  vaisseaux, 
avec  de  |)etits  nodules  tuberculeux  rudimentaires  disséminés.  Cette  iniillralion 
périvasculaire  peut  même  être  la  seule  lésion  appréciable,  sans  traces  de  no- 
dules Itdjercnleux  proprement  dils  (Oddo  et  Olnier).  Dans  un  cas  de  ce  genre, 
ce  ne  fut  que  l'inoculation  positivi^  au  cobaye  (pii  permit  de  diagnostiquer  la 
nature  tuberculeuse  de  la  maladie. 

Lorsi|u'il  y  a  méningite  cérébro-spinale,  l'axe  spinal  est  généralemenl  ;dléré 
dans  toute  sa  longueur,  mais  les  lésions  prédominent  aux  régions  lombaires 
et  dorsales.  Lorsque  la  méningite  spinale  succède  à  une  eschare,  l'innamma- 
tion  se  propage  peu  à  peu  de  bas  en  haut  et  est  souvent  limitée  dans  son 
extension.  Nous  avons  déjà  signalé  la  teinte  spéciale  que  présente  la  dnre- 
mère,  le  caractère  sanieux,  ichoreux  i\r  l'exsudat  purulent  et  Todenr  pnIrJde 
qu'il  répand. 

La  méningite  qui  survient  au  ennlael  d'une  lésion  localisée  du  l'achis.  d  une 
carie  vertébrale,  par  exemple,  se  liniile  parfois  à  la  dure-mère.  L'inllanunation 
atteint  d'abord  la  face  externe  de  celle  memlirane  (pachyméningile  exlerne), 
puis  se  propage  à  sa  face  interne  (pachyméningile  interne).  l']lle  peut  alors 
gagnei'  la  pie-mère.  Parfois  il  se  fait  une  suppuration  ilans  le  tissu  cellnlaii'e 
comjii'is  entre  la  colonne  vertébrale  et  la  duic-mère.  Le  foyer  piu'ulenl  (h'^eolle 
la  dure-mère  dans  une  étenilue  jilns  <i\\  moins  considi'-i'able  (c'est  la  péripaeliy- 
méningite  purulente  aiguè). 

Dans  les  maladies  aiguës  de  la  innelle.  l'iidlannualion  se  |)ro|)age  très  sou- 
vent à  la  |)ie-mère.  La  leploméniugile  aceonq)agnc  la  myélile.  lien  résullenn 
processus  palhologi((ue  complexe  (méningo-myélile)  dans  lequel  les  symphnues 
médullaii'cs  prédominent . 

Symptomatologie  ■  —  Lors(pie  la  nu'ningile  spinale  aeeonqiague  la 
méningite  cérébrale,  son  expression  clinicpu'  esl  (irdinairemeni  au  scc(iu<l  plan. 
Ce  sont  les  synqilùnu^s  cérél)rau\  qui  liemienl  la  plus  grande  place  dans  la  scène 
morbide.  Pourlaid   la  participai  iim  d<'s  méninges  spinales  peut  être  r'ceonnue. 

La  méningite  spinale  aiguë  dclmle  d'une  façon  variable.  Parfois  elle  esl 
précédée  de  pi'odromes  vagues  :  malaise,  courbature,  douleurs  tlans  lesmembres 
et  le  huig  de  la  colonne  vert(''brale.  Puis  survienneni  les  vives  douleurs 
raellialgiqne-^   el    la    lièvr(\   ipii    niai'queni    le   ili''bnl    de   la    prfniirrc   jicnnilf    ou 
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période  d'excitation.  Souvpnl  au  fontrairc  le  début  est  brusque  :  un  grand 
frisson  ouvre  la  scène  et  la  température  atteint  d'emblée  un  degré  élevé  (."'J  à 
iO  degrés). 

Les  douleurs  raehialgiques  constituent  un  des  symptômes  les  plus  saillants 
de  la  maladie.  Elles  siègent  dans  toute  l'étendue  de  la  colonne  vertébrale; 
elles  sont  spontanées;  elles  s'irradient  dans  les  ciMés  du  Ihorax  (douleurs  en 
ceinture)  et  dans  les  membres.  La  pression  exercée  sur  le  racliis  et  surtout  les 
mouvements  du  tronc  les  réveillent  et  les  exaspèrent. 

Il  se  développe  une  raideur  musculaire  parfois  très  prononcée  qui  limite  les 
mouvements  du  dos  et  qui,  renversant  la  nuque  et  le  tronc  en  arrière  dans  un 
véritable  opisthotonos,  peut  simuler  la  raideur  tétanique.  Aces  signes  s'ajoutent 
une  hyperesihésie  cutanée  souvent  très  marquée,  des  contractures  des  membres 
et  des  convulsions  (tremblements,  secousses  musculaires). 

L'hyperesthésie  et  l'hyperalgésie  rendent  douloureux  le  moindre  attouche- 
ment ou  pincement  de  la  peau.  La  pression  des  masses  musculaires  est  aussi 
très  pénible  et  provoque  les  cris  du  malade. 

Les  réflexes  cutanés  el  lendineux,  souvent  exagérés  au  d('hul,  peu\ent  dans  la 
suite  diminuer  et  même  disparaître.  Le  signe  de  Kerniti,  directement  en  rapport 
avec  les  lésions  des  méninges  spinales,  manquera  rarement. 

Il  existe  des  troubles  des  sphincters  :  rétention  ou  incontinence  de  l'urine  et 
des  matières  fécales.  On  a  parfois  noté  aussi  de  l'inégalité  pupillaire  ou  du 
myosis. 

A  la  deuAème  période  ou  période  de  dépi'e^sion,  on  observe  des  paralysies, 
de  la  paraplégie  en  particulier  et  de  l'anesthésie.  La  paraplégie  n'est  pas  aussi 
complète  que  dans  les  myélites  et  elle  survient  toujours  à  titre  de  phénomène 
très  tardif,  après  une  période  première  d'excitation  plus  ou  moins  longue. 

Il  est  cependant  possible  d'observer  des  paralysies  complètes  el  étendues, 
tant  motrices  que  sensitives.  Mais  l'apparition  de  ce  .symptôme  est  en  général 
l'expression  de  la  partici|)ation  effective  de  la  moelle  (méningomyélite,  lepto- 
myélile).  On  a  signalé  la  paralysie  des  d(Hix  membres  supérieurs,  la  paraplégie. 
L'anesthésie  peut  occuper  toute  la  partie  inférieure  du  corps.  On  voit  alors  se 
développer  des  troul)les  trophiques  plus  ou  moins  accentués  :  œdème,  atrophie 
musculaire,  eschares.  A  ces  phénomènes  d'origine  médullaire  s'ajoute  l'élément 
douleur,  toujours  beaucoup  plus  accentué  dans  ces  formes  de  méningo-myélite 
que  dans  les  myélites  aiguc'S  simples,  el  qui  peiil  servir  à  les  distinguer  de  ces 
dernières. 

Lorsqu'il  n'y  a  pas  de  méningite  cérébrale  concomitante,  l'intelligence  du 
malade  est  conservée  et  il  n'y  a  pas  de  (roubles  cérébraux.  La  fièvre  qui  marque 
le  dél)ul  de  la  maladie  persiste  habituellement  très  élevée.  Il  survient  linalement 
des  troubles  du  pouls  (ralentissement),  de  la  respiration  (accélération),  qui 
marquent  l'extension  de  la  méningite  au  bulbe.  L'asphyxie  progressive  est  le 
mécanisme  habituel  de  la  mort. 

Marche.  —  Durée.  —  Terminaison.  —  La  durée  de  la  maladie  est  très 
variable.  Elle  peut  avoir  une  évolution  suraiguë  et  emporter  le  malade  en  deux 
ou  trois  jours.  Le  plus  souvent  elle  dure  un  ou  deux  septénaires;  quelquefois, 
elle  se  prolonge  plus  longtemps  encore  et  offre  des  rémissions  suivies  d'aggra- 
vation. La  mort  paraît  fréquemment  liée  à  l'atteinte  des  régions  bulbaires.  La 
guérison,    pour    être    exceptionnelle,    n'en    est    pas    moins    possible.     Mais    la 
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maladie  laisse  souvent  des  traces  persistantes  (parésies,  douleurs,  etc.).  Parfois 
elle  fait  place  à  un  processus  d'inflammation  chronique,  qui  continue  à  évoluer 
ultérieuremenl. 

Diagnostic.  —  La  méningite  spinale  aig-uë  peut  rester  latente  et  passer 
tout  à  l'ail  inaperçue  pendant  la  vie.  D'ordinaire  pourtant  l'ensemble  des 
symptômes  qu'elle  réalise  permet  d'en  faire  le  diagnostic. 

La  méningite  spinale  se  distingue  de  la  inyrlite  aiguë  par  les  douleurs 
rachialgiques  et  par  les  douleurs  irradiées  diverses  qui  précèdent  les  accidents 
paralytiques.  De  plus,  les  paralysies  et  lanesthésie  sont  des  phénomènes  pré- 
coces et  très  accentués  dans  les  myélites,  tandis  que  ce  sont  au  cours  des 
méningites  spinales  des  phénomènes  tardifs,  inconstants  ou  peu  marqués. 
Enfin,  dans  les  myélites,  l'abolition  des  réflexes,  les  troubles  de  la  miction  et 
de  la  défécation  sont  plus  fréquents  et  plus  prononcés,  et  il  y  a  beaucoup  plus 
fréquemment  des  troubles  Irophiques. 

La  raideur  dorsale  entraînant  l'opisthotonos  pourra  dans  certains  cas  faire 
penser  au  tétanos.  Mais  il  faudra  noter  eu  faveur  de  la  méningite  spinale 
l'absence  de  Irismus,  la  rachialgie  et  les  douleurs  irradiées,  l'existence  d'une 
fièvre  vive,  l'invasion  morbide  et  l'absence  de  crises  tétaniques. 

Uliémorrayie  méningéi'  rachidknnc,  qui  donne  naissance  à  des  douleurs  et 
à  une  raideur  comparables  à  celles  que  déterminent  les  méningites,  s'en 
distingue  très  bien  cependant  par  l'absence  de  la  fièvre,  au  moins  au  début 
de  l'atVection. 

Le  iinitiiatisiiii'  des  muscles  dorsaux  se  reconnaîtra  à  l'absence  de  l'hy- 
perllKMinie,  des  troubles  éloignés  de  la  sensibilité,  et  des  troubles  vésicaux. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  méningite  spinale  aiguë  est  très  grave;  la 
mort  est  la  terminaison  haijituelle  de  la  maladie. 

Il  faut  cependant  tenir  conq)te  de  la  possiliilité  d'une  guérison  plus  ou  moins 
complète,  ou  d'une  longue  rémission,  ainsi  que  de  la  substitulion  du  processus 
d'intlammation  chronique  au  processus  aigu. 

Traitement.  —  Le  traitement  curatif  d(>s  méningites  spinales  est  aussi 
inefficace  que  celui  des  méningites  cérébrales.  On  conseille  habituellement 
l'application  du  froid  (sacs  de  glace)  ou  les  pointes  de  feu  le  long  de  la  colonne 
vertébrale,  la  |)onction  lomliaire,  les  bains  chauds.  On  prescrit  du  calomel  à 
titre  de  dérivatif  intestinal.  On  fait  prendre  de  l'iodure  de  potassium.  Le  trai- 
tement mixte  intensif  (iodurc  et  mercure)  sera  appliqué  avec  persévérance  si 
l'on  soupçonne  la  nature  syphilitique  de  l'an'eclion.  De  toutes  façons,  on  impo- 
sera le  repos  et  l'immobilité  et  l'on  mettra  en  (cuvre  les  médi<'atiuns  sympto- 
matiques  palliatives,  antilliernii(pu\  hypiiuliquc.  analgésique  et  antispas- 
modi(|U('. 

MÉNINGITES    SPINALES    CHRONIQUES 

Étiologie.  —  Anatomie  pathologique.  —  La  méningite  spinale  chronique 
peut  être  l'aboutissant  de  la  méningite  s|iiii,ile  aiguë.  C'est  là  un  fait  rare,  mais 
qui  a  cependant  été  observé  à  la  suite  t[f  la  méningite  é|)idémi(pie.  Le  plus 
ordinaii-einent  la    méningite   s|)inale  est  clironiciue  d'endilcM'.    l'allé  se  dévelopiie 
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Irès  fréquemment  à  titre  de  lésion  secondaire  au  cours  de  diverses  maladies 
médullaires,  ou  à  la  suite  des  lésions  du  rachis  et  des  organes  voisins. 

La  méningite  chronique  accompagne  les  maladies  chroniques  de  la  moelle  : 
les  scléroses  étendues,  les  myélites  chroniques,  l'alaxie  locomotrice,  etc.  La 
méningite  spinale  chronique  due  aux  altérations  rachidiennes  succède  le  plus 
souvent  à  la  tuberculose  vertébrale  et  quelquefois  à  la  syphilis. 

Lorsque  la  méningite  succède  à  une  lésion  médullaire,  c'est  la  pie-mère  qui 
est  affectée  :  on  la  trouve  épaissie,  injectée  dans  une  étendue  plus  ou  moins 
grande.  L"arachnoïde  participe  à  l'inflammation  chronique  qui  peut  d'ailleurs 
se  propager  à  la  dure-mère  et  entraîner  ainsi  une  pachyméningite  interne.  Le 
processus  intlammatoire  peut  aboutir  à  la  production  de  fausses  membranes, 
de  cloisonnements  de  la  cavité  arachnoïdienne  et  même  de  symphyse  entre  l'axe 
spinal  et  sa  gaine  dure-mérienne.  A  ces  lésions  peuvent  s'ajouter  des  calcifica- 
tions partielles  et  aussi  quelquefois  des  épanchements  sanguins  enkystés  entre 
les  fausses  membranes,  hématomes  durc-mérlens  tout  à  fait  comparables  aux 
hématomes  qui  accompagnent  la  pachyméningite  cérébrale  chronique. 

Lorsque  la  méningite  succède  aux  altérations  tul)erculeuses  de  la  colonne 
verlélirale,  ce  qui  est  très  fréquent,  on  a  affaire,  au  moins  au  début,  à  une 
pachyméningite  externe.  L'inllammation  se  propage  souvent  il'ailleurs  à  toute 
l'épaisseur  de  la  dure-mère.  Celle-ci  se  montre  alors  très  épaissie  et  couverte 
en  dehors  d'une  couche  filirino-purulcnte  ;  elle  présente  aussi  à  sa  face  interne 
des  fausses  membranes  plus  ou  moins  épaisses  et  étendues.  La  pie-mère  peut 
aussi  être  intéressée,  et  la  moelle  elle-même  peut  devenir  consécutivement  le 
siège  d'une  inflammation  localisée.  (Voir  l'article   Compression  de  la  moelle.) 

Les  lésions  syphilitiques  de  la  colonne  vertébrale  peuvent  donner  naissance 
à  des  altérations  analogues.  Du  reste,  la  syphilis  peut  encore  atteindre  primi- 
tivement les  méninges  spinales. 

L'alcoolisme  produit  bien  rarement  des  lésions  méningées  rachidiennes  com- 
parables aux  lésions  méningées  (ju'il  détermine  dans  le  crâne. 

11  est  très  fréquent  de  rencontrer  chez  les  vieillards  des  lésions  des  méninges 
spinales  consistant  en  épaississements,  adhérences  fibreuses,  incrustations  cal- 
caires. Ce  sont  vraisemljlablement  là  des  altérations  de  dégénérescence  sénile: 
elles  ne  donnent  lieu  à  aucun  symptôme. 

Il  existe  une  pachyméningite  rachidienne  lu'morraffiijue  tout  à  l'ait  analogue 
à  celle  que  nous  avons  décrite  en  traitant  des  hémorragies  méningées  céré- 
brales. Elle  coïncide  d'ailleurs  le  plus  souvent  avec  la  pachyméningite  cérébrale 
hémorragique,  avec  laquelle  elle  présente  l'identité  la  plus  nette  au  point  de 
vue  anatomique  et  éliologique.  On  la  rencontre  à  la  suite  des  maladies  infec- 
tieuses (fièvre  typhoïde,  etc.),  des  intoxications,  en  particulier  l'alcoolisme. 
Elle  n'est  pas  rare  chez  certains  aliénés. 

Les  lésions  sont  celles  de  la  pachyméningite  interne  :  production,  à  la  face 
interne  de  la  tlure-mèrc,  d'un  exsudât  filnineux  ([ui  s'organise  dans  la  suite  sous 
forme  de  fausses  membranes;  néoformalion  de  vaisseaux,  qui  pénètrent  les 
fausses  meml)ranes  et  dont  la  ru|)lure  donne  lieu  à  des  hématomes.  Ceux-ci 
apparaissent  à  la  face  interne  de  la  pachyméninge;  leur  volume  est  quelquefois 
considérable.  Dans  la  suite  ces  épanchements  sanguins  peuvent  se  résorber  et 
faire  place  à  un  tissu  fibreux  dense. 

Nous  parlei-ons  plus  loin  de  la  maladie  décrite  par  Charcot  sous  le  nom  de 
pachyriténiiif/ite  rervicale  /njpcrtropliiijiie 


MÉNINOITES   SPINALES.  lOlC 

Symptomatologie.  —  Les  nK'nins.rites  spinales  chroniques  restent  très 
sonvcnl  lai  en  les.  Lorsque  les  lésions  sont  très  accentuées,  elles  se  révèlent 
])ar  des  symptômes  de  même  ordre  que  ceux  qui  traduisent  les  méningites 
aiguës.  Seulement  l'évolution  est  lente,  chronique,  entrecoupée  de  poussées 
subaiguës  et  de  rémissions;  les  symptômes  méningitiques  ne  s'accompagnent 
pas  de  fièvre.  Les  malades  se  plaignent  de  douleurs  rachidiennes  spontanées, 
siégeant  dans  la  région  dorsale.  La  pression  de  la  colonne  vertébrale  pro- 
voque de  la  flouleur.  11  en  est  de  môme  des  mouvements.  Il  y  a  souvent  de  la 
raideur  du  dos  et  de  la  nuque,  des  irradiations  douloureuses  de  caractères 
divers  dans  les  membres  et  des  douleurs  en  ceinture,  ainsi  que  des  pareslhésies 
variées.  A  une  période  avancée  de  la  maladie,  on  voit  survenir  des  troubles 
de  la  miction  et  de  la  (lél'écation,  des  parésies  ou  paralysies  suivies  d'alrophie 
et  lie  dégénération  des  muscles  paralysés  et  parfois  aussi  de  l'anesthésie. 
11  se  développe  alors  des  eschares.  de  la  cystite.  Après  un  temps  ordinairement 
1res  long  le  malade  peu!  succomber.  La  guérison  complète  ou  incomplète  est 
d'ailleurs  possible. 

Les  symptômes  de  la  [lailiymc'ningiti'  raidiidicnne  hémorragique  ne  diffè- 
rent pas  de  ceux  ipie  nous  venons  d'énumér(M\  Lorsqu'elle  coexiste  avec  la 
pachyméningite  crânienne,  elle  peut  passer  inaperçue,  les  symptômes  de  cette 
dernière  occupant  loule  la  scène.  Cependant  les  phénomènes  d'origine  rachi- 
dienne,  tout  en  restani  au  second  plan,  peuvent  acquérir  assez  d'importance 
pour  faire  croire  dans  certains  cas  à  l'existence  d'une  méningite  cérébro-spinale. 
L'évolution,  généralement  lente  et  chronique,  est  souvent  interrompue  par  des 
accidents  aigus,  quelquefois  graves,  en  particulier  des  paralysies,  du  fait  des 
hémorragies,  (pii,  survenant  soudainement  dans  les  tissus  malades,  pro- 
voquent la  Cduqiression  brusi[ue  de  la  moelle  et  des  racines. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  méningites  spinales  chioniques  est 
souvent  très  difficile.  Lors(iue  la  lésion  méningée  co'incide  avec  une  lésion 
médullaire,  il  est  à  peu  près  impossible  de  faire  la  part  de  ce  qui  appartient 
à  l'inflammation  méningée  et  aux  altérations  de  la  moelle. 

L'Ay.s/er/c  donne  parfois  naissance  à  un  syndrome  susceptilde  de  simuler 
la  méningite  spinale  chronique.  Le  diagnostic  se  fondera  principalement  sur 
le  caractère  des  douleurs,  l'existence  des  stigmates  et  les  antc'cédenls  névro- 
pathlipies  du  sujet. 

Traitement.  —  En  tlehors  du  frailemeni  anlisy|ihililique,  (|ui  peut  li-ouver 
son  iiidiialion  dans  les  antécédents  moi'bidrs  du  malade,  il  n'y  a  pas  place 
pour  un  Iraili'Hicnl  m(''(liral  \i'aiin<'nl  el'licarc.  Il  csl  d'iisagi'  de  prescrire  la 
révulsion  le  long' de  la  colonne  verlébrale.  I/(''lcclrisalion,  les  cures  llicirnalcs 
peuvent  être  aussi  parfois  conseillées. 


PACHYMENINGITE  CERVICALE  H YPERTROPHIQU E 

11  nous  reste  quelques  mots  à  dire  d'une  all'eclion  ipii  a  été  longtemps  consi- 
dérée comme  une  maladie  autonome,  mais  dont  les  recherches  plus  récentes 
tendent  à  reslrcnndre  de  plus  en  plus  le  cadre.  Peut-être  n'esl-il  pas  encore 
permis,  à   riieuie  acluell(\  de  la  ra\cr<le    la   lisle  des  enlilé>  niorliides.   Mais  il 
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est  probable  iju'aii  fur  et  à  mesure  qu'on  en  révisera  plus  strictement  Tanalomie 
pathologique  et  la  symptomatologie,  le  nombre  des  cas  qui  en  puissent  relever 
diminuera  de  jour  en  jour,  pour  rentrer  dans  le  cadre  de  diverses  autres  mala- 
dies du  système  nerveux. 

Celte  alTection  a  été  décrite  pour  la  première  fois  par  Charcot('),  puis  étudiée 
peu  de  temps  après  par  Jofl'ro_v(-).  La  lésion  qui  la  caractérise  siège  au  niveau 
de  la  région  cervicale  du  rachis  et  consiste  en  un  épaississement  fusiforme  des 
méninges  et  surtout  de  la  dure-mère.  Le  contenu  du  canal  racliidien  se  présente 
sous  la  forme  d'un  renflement  plus  ou  moins  étendu  en  longueur  et  adhérent  au 
ligament  vertébral  postérieur.  Ce  renflement,  dur,  fibreux,  est  formé  par 
l'épaississement  des  méninges,  particulièrement  de  la  dure-mère. 

Sur  une  coupe  transversale,  il  se  présente  sous  l'aspect  d'un  tissu  sclérosé, 
de  consistance  très  ferme,  formé  de  couches  concentriques  stratifiées.  A  la 
face  profonde  de  la  dure-mère  épaissie,  la  pie-mère,  épaissie  également,  adhère 
étroitement  à  celle-ci.  dont  il  est  difficile  de  la  séparer.  Au  centre  se  trouve  la 
moelle,  comprimée  dans  cette  gangue  fibreuse,  qui  englobe  également  les 
racines  rachidiennes.  Celles-ci,  en  particulier  les  postérieures,  sont  plus  ou 
moins  comprimées,  atrophiées  et  dégénérées. 

De  ces  lésions  découle  toute  la  symptomatologie  de  lalVeclion  décrite  par 
Charcot  et  Joffroy.  L'évolution  en  a  été  divisée  en  deux  périodes  :  i"  période 
douloureuse,  2"  période  paralytique. 

1"  Les  premiers  phénomènes  morbides  consistent  en  douleurs  extrêmement 
vives,  souvent  continues,  toujours  marquées  par  des  crises  d'exacerbation 
violentes.  Ces  douleurs  siègent  au  niveau  du  cou  et  de  la  nu(|ue  et  s'irradient 
du  cùté  de  la  région  occipitale,  des  épaules  et  des  membres  supérieurs.  Elles 
s'accompagnent  de  sensations  dé  fourmillement  et  d'engourdissement  des 
memiu-es  supérieurs.  Quelquefois  il  se  produit,  dans  les  régions  douloureuses, 
des  troubles  trophiques  consistant  en  éruptions  herpétiformes  ou  zostériformes. 
Les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  sont  très  variables.  On  peut  rencontrer 
des  plaques  d'hyperesthésie,  comme  aussi,  à  une  période  déjà  plus  avancée, 
lorsque  les  racines  sont  dégénérées,  des  zones  danesthésic. 

Tous  ces  phénomènes  sont  l'expression  de  la  souffrance  des  racines  posté- 
rieures comprimées.  Après  une  durée  de  deux  à  trois  mois  en  moyenne,  celte 
première  phase  douloureuse  fait  place  à  la  période  de  paralysie. 

2"  Lorsque  les  lésions  se  sont  propagées  aux  racines  antérieures,  on  voit 
apparaître  l'affaiblissement,  puis  l'atrophie  et  la  paralysie  des  muscles  des 
membres  supérieurs.  L'atrophie  musculaire,  qui  peut  être  très  prononcée,  siège 
surtout  dans  le  domaine  des  nerfs  ciiliital  et  médian,  lesquels  commandent  aux 
groupes  musculaires  déterminant  la  flexion  et  l'adduction  de  la  main  et  de 
l'avant-bras.  La  main  prend  alors,  en  raison  de  la  contraction  antagoniste  des 
muscles  extenseurs  restés  normaux  ou  peu  atteints,  une  altitude  en  griffe  spéciale 
(pie  Charcot  a  désignée  sous  le  nom  de  iDoin  de  préi.Ucateur.  La  main  est  en 
extension  forcée,  renversée  en  arrière  sur  lavant-bras,  tandis  que  les  pha- 
langes sont  tléchies.  La  paume  de  la  main  est  généralement  aplatie,  par  suite  de 
l'atrophie  des  éminences  thénar  et  hypoihénar.  Les  muscles  atrophiés  pré- 
sentenl  la  réaction  de  dégénérescence. 

(')  Ch.\rcot.  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  t.  I. 

(-)  JoFFROv.  De  la  pachyméningite  cervicale  hypertroiihiiiue.  Thèse  de  Paris.  187Ô:  Airliives 
yen.  de  inéd.,  novembre  1876. 
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Les  choses  peuvent  rester  ainsi  en  l'élat  indéfininienl.  sans  progrès  appa- 
rents, sans  traces,  non  pins,  iramélioralion.  Les  «ioulcurs  ont  alors  le  plus  sou- 
vent disparu,  pour  faire  place  quelquefois  à  des  troubles  objectifs  de  la  sensibi 
lilé,  assez  irréguliers  d'ailleurs,  en  particulier  l'anesthésie. 

Si  les  lésions  ont  provoqué  la  compression  de  la  moelle,  il  peut  en  résulter 
une  paralysie  spasmodique  des  membres  inférieurs,  des  troubles  des  sphincters, 
des  trouilles  trophiques  (eschares).  Mais  les  muscles  paralysés  ne  sont  pas  frappés 
d'atrophie. 

La  mort  peut  être  la  conséquence  de  cette  évolution  morbide,  soit  par  suite 
des  eschares,  soit  quelquefois  par  la  participation  du  bulbe  (vertiges,  syncopes, 
troubles  cardiaques  et  respiratoires).  Mais  le  plus  souvent,  au  bout  de  plusieurs 
mois  ou  années,  la  maladie  cesse  de  progresser  et  reste  indéfiniment  slation- 
naire.  On  a  vu  cependant  se  produire  de  notables  améliorations. 

Telle  est,  en  résumé,  la  maladie  décrite  à  l'origine  par  Charcot  et  Joffroy 
sous  le  nom  de  pachyméningile  cervicale  hyperirophiipie,  comme  une  affection 
localisée  des  méninges  rachidiennes.  Pour  JoIVroy,  lorsqu'il  existait  des  lésions 
de  la  moelle,  celles-ci  n'étaient  jamais  que  secondaires  et  dues  à  l'extension  de 
l'inflammation  des  méninges.  Mais  plus  lard,  à  la  suite  d'observations  et  d'au- 
topsies nouvelles,  on  en  vint  à  attribuer  beaucoup  plus  d'importance  aux  alté- 
rations médullaires.  En  dehors  des  cas  où  l'affection  avait  été  nettement  recon- 
nue comme  étant  sous  la  dépendance  de  processus  de  méningo-myélites  toxiques 
ou  infectieuses,  tuberculeuses  ou  syphilitiqiu^s,  on  signala  tout  d'abord  les 
rapports  étroits  qui  unissent  la  pachyméningite  et  les  lésions  cavitaires  de  la 
moelle  (Joffroy  et  Achard)  (').  Puis  Critzmann  (')  publia  l'histoire  d'une  femme 
chez  laquelle  on  avait  à  plusieurs  reprises  porté,  i)endant  la  vie,  le  diagnostic 
de  pachyméningite  cervicale  hypertrophique  et  chez  (pii  l'autopsie  révéla  les 
lésions  les  plus  caractéristiques  de  la  syringomyélie. 

Aujourd'hui  personne  ne  songerait  plus  à  mettre  en  doute  les  rapports  de  la 
syringomyélie  et  de  la  pachyméningite  cervicale  hypertrophi(jue.  On  sait  la  fré- 
quence de  la  localisation  cervicale  de  la  syringomyélie.  On  sait  également  que, 
dans  cette  affection,  les  méninges,  dont  la  lésion  avait  été  longtemps  sans  atti- 
rer l'attention,  sont  presque  toujours  le  siège  d'altérations  plus  ou  moins  accen- 
tuées (Philippe  et  Oberthiu)  ('•).  11  y  aurait  même  lieu  de  décrire  une  modalité 
spéciale  de  développement  des  cavités  syringomyéliques  par  pachyméningite 
(Marinesi-o)  (')  et  aussi  une  forme  ciinicpie  do  la  syringomyélie  d'origine  pachy- 
méningitique  (forme  pachyméningilique  de  Philippe  et  Oberthiir)  (■). 

Tous  les  signes  de  la  pachyméningite  cervicale  hypertrophique  font  partie  de 
la  symptomatologie  de  la  syringomyélie  :  les  atrophies  musculaires,  les  troubles 
trophiques.  Il  n'est  pas  jusqu'à  la  douleur,  symptôme  pi-édominnni  dans  la 
pachyméningile  cervicale  hypertrophique,  ([ui  ne  puisse  se  reiHdiiIrcr  dans  la 
syringomyélie.  La  douleur  serait,  en  elfel,  dans  cette  dernière,  pour  certains 
auteurs,  un  signe  assez  frétpient  et  d'une  certaine  importance  (Hosenihal)  (") 
surtout  dans  la  période  du  dcMiiil  eouiine  dans  la  pachyméningite  cervicale 
hypertr()plii(|ue). 

(')  .loiiiiuv  cl,  AciiARD.  Airli.  de  mcd.  cxjirr.,  jniniiT  ISIH. 

(-)  Critzmann.  Thèse  de  Paris,  \X'.H. 

('')  PlULlPPU  cl  OiîfiiTiiLiii.  Soc.  de  neui-id.,  7  (léeeiiiljre  IS'.H). 

(*)  Mahinesco.  CmKjrôs  dea  aiién.  et  ncurot.  fraiirinx.  Bordeaux,  ô  aoùl   [H'X). 

(^)  Piui.ii'i'i:  el,  OiiEiiTiif  li.  Hernie  de  nenroL,  IIMIO.  p.  171. 

C)  RoSENTiiAi..  Thèse  de  Pnris,  IXIIS. 
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Quant  à  la  dissociation  syringomyiMicpic  de  l'aneslhcsie,  qui  ne  se  Irouve 
point  relatée  dans  les  obserxalions  anciennes  de  pachyméningite  cervicale 
liypcrlrophique,  est-il  liesoin  de  faire  remarquer  qu'à  l'époque  dont  elles  datent, 
on  ne  s'occupait  pas  de  rechercher  ce  [ihénoniène.  donl  l'imporlance  était 
totalement  ignorée '1 

Est-ce  à  dire  que  la  maladie  décrile  |)ar  C.harcot  el  JofTroy  doit  être  entière- 
ment démemlirée  au  profil,  pour  la  gr.inde  majorité  des  cas,  de  la  syringo- 
myélie  et.  pour  le  reste,  de  certaines  m(''ningo-niyélites  infectieuses,  tubercu- 
leuses et  syphilitiques?  Assurément,  tous  ces  cas  remis  à  leurs  vraies  places,  il 
ne  reste  plus  grand'chose  dans  le  cadre  de  la  pachyméningite  cervicale  hyper- 
trophique.  Mais  il  reste  encore  quelque  chose  cependant. 

a  II  existe  en  elTct  des  pachyraéningites  cervicales  hypertrophiques  unies  à 
des  méningites  chroniques  de  la  base,  dans  lesquelles  on  ne  relève  aucune 
lésion  caractéristique  de  la  syphilis  el  de  la  tuberculose,  et  qui  sonl  compa- 
rables, pour  une  part  au  moins,  au  type  analomo-clinique  de  pachyméningite 
décrit  par  Charcol  et  JolTroy.  Dans  un  cas  encore  inédit,  observé  avec  G.  Gasne 
dans  le  service  du  professeur  Raymond,  nous  avons  constaté  une  pachyméningite 
cervicale  hyperlrophique  des  plus  caractéristiques:  mais  les  méninges  du  bulbe, 
de  la  protubérance  el  de  la  liase  du  cerveau  étaient  également  enflammées, 
épaissies,  engainant  un  certain  nombre  de  nerfs  crâniens;  de  plus,  l'inflamma- 
tion méningée  s'était  propagée  aux  vaisseaux  et  l'artère  ]>asilaire  avait  été  obli- 
térée consécutivement  à  un  processus  d'endartérite.  Cette  lésion  avait  en- 
Iraîni''  à  sa  suite  un  ramollissement  mr-duilaire  suixi  de  dégénération  ascen- 
cendanle  et  descendante  »  (Claude)  ('). 

.Mais,  à  vrai  dire,  les  faits  de  ce  genre,  s'ils  ne  rentrent  dans  aucune  des 
catégories  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  ne  portent  non  plus  en  eux-mêmes, 
jusqu'à  présent,  aucune  caractéristique  anatoniique  ou  étiologique  permettant 
d'en  déterminer  la  nature  exacte.  En  attendant  que  l'on  soit  fixé  à  cet  égard,  il 
ne  reste  plus  qu'eux  pour  constituer  le  groupe,  peut-être  destiné  à  être  un  jour 
ou  l'autre  démemliré  définitivement,  de  la  pachyméningite  cervicale  hyper- 
lrophique. 


CHAPITRE    VI 
MÉNINGITE     CÉRÉBRO-SPINALE    ÉPIDÉMIQUE 


Historique.  Epidémiologie.  Étiologie.  —  On  trouve  déjà  aux  xvr,  xvir  et 
xviir'  siècles,  et  au  comim-nicniciil  du  \i\'.  la  description  datlections  épidé-- 
miques,  désignées  sous  les  noms  de  trousse-galant,  mal  de  nuque,  phrenitis, 
fièvres  cérébrales  ataxiques,  qui  paraissent  se  rapprociier  de  la  méningite 
cérébro-spinale  épidéniique.  Mais  ce  n'est  qu'en  1857  que  s'ouvre  véritablement 
l'histoire  de  la  méningite  cérébro-spinale  par  répidémie  des  Landes,  précédée 
de  peu  par  celle  de  Bayonne.  On  put  suivre  la  marche  de  cette  épidémie,  dont 

(')  Cl.\ude.   Trailé  de  méd.  et  de  thci'itji.  de  Brounrdel  el  GiiOcvl.  l.  1\,  p.  OiU. 
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les  tHnpçs  fiiiviil  marijut'cs  par  colles  du  1  S'  léger  et  de  quelriues  aiilres  rét-i- 
ments  (|ui  propagèreni  lalTeclion  dans  loul  l'ouesl  et  lo  midi  de  la  France  et 
l'exportèrent  même  en  Algérie,  où  on  la  retrouve  plus  tard  ei  où  elle  existe 
encore  aujourd'hui. 

Dans  la  suite  il  de\  inl  impossible  de  suivre  de  ville  en  ville,  de  région  en 
région,  le  lil  conducteur  qui  reliait  entre  elles  les  diverses  épidémies.  Successi- 
vement en  eflel  la  maladie  fut  constatée  dans  toutes  les  parties  de  la  France, 
au  nord,  au  midi,  au  centre,  à  IN^st,  à  l'ouest.  De  temps  à  autre,  à  une  période 
d'exacerbalion  succédait  une  période  de  calme  relatif  dans  le  dévelo|)penient 
des  épidémies.  .Mais  en  raison  môme  du  caractère  dé  ces  épidémies,  de 
leur  marche  et  de  leur  évolution,  des  circonstances  qui  en  favorisent  le  retour, 
on  continua  à  signaler,  deiniis  le  début  jusqu'à  nos  jours,  des  loyers  plus  ou 
moins  nombreux  et  [ilus  ou  moins  étendus. 

Dans  l'Europe  entière  la  maladie  exerça  également  ses  ravages.  On  la  trouve 
en  Italie,  en  Autriche,  en  Es])agne,  en  Danemark,  en  Allemagne  (lS,")i),  en 
Angleteire,  en  Irlande.  La  Suède  fut  en  ISj'p  le  théâtre  d'une  épidémie  (|ui  dura 
se|)t  ans  et  fit  4158  victimes.  Elle  s'implanta  en  Norvège  où  nous  la  retrouvons 
encore  aujourd'hui.  En  ISIii.  elle  éclate  en  Russie,  débutant  par  les  provinces 
niéiidionales  du  Caucase,  pour  remonter  ensuite  jusqu'à  .Moscou  et  de  là  à 
Saint-Pétersbourg.  Il  n'y  a  donc,  au  point  de  \  ue  de  la  distriI>ution  géographique, 
en  l'Europe,  aucune  région  indemne. 

L'Amérique  paie  également  son  tribut  à  la  méningite  cérébro-spinale  épidé- 
mique.  On  tiouve  déjà,  de  1800  à  1829,  la  relation  d'épidémies  militaires  (ini 
paraissent  bien  se  l'apporter  à  cette  maladie,  .aujourd'hui  elle  se  renconti'e,dans 
cette  partie  du  monde,  à  |kmi  pi-ès  partout,  avec  les  mêmes  caractères  des 
é|)idémies. 

On  peut  donc  dire  actuellement,  avec  Nettei'  ('),  qu'elle  s'étend  sur  la  ]ilus 
grande  partie  du  globe  et  répéter  pour  chaque  pays  ce  que  Leyden  écrivait  pour 
l'Allemagne  :  «  La  méningite  semble  désormais  avoir  élu  domicile,  pour  se  mon- 
trer avec  une  intensité  plus  ou  moins  grande  à  certaines  épo((ues  de  l'année.  » 

La  propagation  des  épidémies  se  fait  d'une  manière  un  peu  particulière,  ipii 
diffère  totalement  de  la  marche  di>s  grandes  allections  épidémiques,  comme  le 
choléra,  par  exemple.  Elles  ne  s'étendent  pas  d'une  façon  continue  et  celte  dis- 
continuité dans  la  <litl'usion  est  un  des  caractères  constants  de  toutes  les  épidé- 
mies. La  pro|)agation  se  l'ail  par  foyers  très  limités  et  peu  denses. 

Le  pourcentage  des  indixidus  atteints  dans  une  éjjidémie  est  très  \ariable. 
Le  chilTre  de  10  pour  liiil,  qui  a  (''té  constaté,  est  tout  à  fait  exceptionnel.  Le 
plus  souvent  le  nombre  des  sujets  malades  reste  inférieur  à  1  poui'  1(10(1. 

Un  des  caractères  les  mieux  définis  et  les  plus  constants  des  épidémies  de 
méningite  cérébro-spinale  consiste  dans  leur  courte  durée  et  les  recrudescences 
quelles  présentent  sous  diverses  influences.  En  deux  ou  trois  mois,  (piairo  ou 
cinq  au  plus,  l'épidémie  suit  tout  son  cycle  :  après  avoir  rapidement  atteint  son 
maximum,  elle  s'éteint,  l'uis  après  une  pi-riode  de  trêve  complète,  ou  (pii  n'est 
troublée  que  |)ar  l'éclosion  île  (pielipies  cas  isolés,  que  force  est  bien  <le  consi- 
dérer comme  s])oradiques,  elle  se  lallume  soudain. 

Mais  il  ue  faut  pas  oulilier  que  ces  cas  sporadiques  ne  dilïèrcnt  en  rien,  ni 
par  la  iliiiiipie,  ni  par  l'éliologie.  ni  par  la  bactériologie,  des  cas  r'])idi''mi(|ues. 

(')  NKTTiii:.  MU    I  iiiuj.  inlrrniil.  ili'  mcd..  Sert,  de  mcd.  fie  l'enfance,  l'aris.  ooùl  l'.llin. 

[C    GVINON] 


1008  MALADIES   DES  MÉXIXGES. 

Souvent  même  il  peut  se  faire  qu'une  épidémie  procède  par  petits  foyers  très 
restreints  dont  rensemble,  si  l'esprit  n'est  pas  attiré  sur  ce  point  de  vue,  pour- 
rait facilement  passer  pour  une  série  de  cas  purement  sporadiques. 

Le  réveil  des  épidémies  a  lieu  le  plus  ordinairement  sous  une  iutluence  saison- 
nière. Les  saisons  froides,  l'hiver  et  le  printemps,  les  provoquent  ordinairement. 
Même  lorsqu'une  épidémie  dure  plusieurs  années,  c'est  toujours  avec  des 
rémissions  très  marquées  pendant  la  saison  chaude.  La  slalislicpie  de  Hirsch, 
pour  la  Suède,  pendant  la  longue  épidémie  qui  sévit  en  ce  pays,  donne  511  cas 
de  décembre  à  juin,  contre  86  de  juin  à  décembre.  En  France,  nous  trouvons, 
pour  les  mêmes  périodes,  166  et  60  cas. 

Le  froid  joue-t-il  donc  un  rôle  iniporlaul  dans  rétiologie  de  la  maladie"'  Cela 
ne  paraît  guère  probable.  Tout  au  plus  peut-il  être  considéré  comme  une  cause 
favorable,  mais  assurément  non  nécessaire.  On  a  noté,  en  effet,  rarement  il  est 
vi-ai,  des  épidémies  d'été  :  de  plus,  on  en  a  vu  éclater  par  des  hivers  très  doux, 
tandis  que  d'autres  très  rigoureux  en  étaient  totalement  exempts.  l'eut-êlre  l'in- 
tluence  des  liivers  pluvieux  et  humides  pourrait-elle  jilus  justement  être  incri- 
minée ('). 

L'âge,  au  contraire,  constitue  un  des  éléments  étiologiques  prédominants 
dans  l'histoire  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique.  Elle  peut  assuré- 
ment se  rencontrer  à  toutes  les  périodes  de  la  vie.  Mais  il  est  deux  catégories  de 
sujets  qu'elle  frappe  d'une  façon  tout  à  fait  particulière,  ce  sont  les  soldats  et 
les  enfants.  Ce  rapprochement  n'est  d'ailleurs  point  pour  étonner.  On  sait  que 
l'épidémiologie  militaire  et  l'épidémiologie  infantile  ont  beaucoup  de  points  de 
contact  et  qu'au  point  de  vue  pathologique,  en  général,  les  soldats  se  comportent 
souvent  comme  les  enfants. 

Quoi  qu'il  en  soit,  dans  l'élément  militaire  ce  sont  surtout  les  jeunes  soldats, 
les  recrues,  qui  fournissent  le  plus  fort  contingent  à  la  maladie. 

Dans  l'élément  civil,  ce  sont  les  enfants  qui  sont  le  plus  fréquenuuent  atteints. 
Ils  peuvent  même,  dans  certaines  épidémies,  l'être  exclusivement.  Dans  des  épi- 
démies observées  en  Suède  et  en  Amérique,  8  sur  10  des  malades  étaient 
âgés  de  moins  de  vingt  ans.  A  New-York,  en  187^,  sur  97o  malades,  il  y  eut 
700  enfants  de  moins  de  dix  ans.  La  première  et  la  seconde  enfance  paraissent 
être  particulièrement  prédisposées.  Heubner  rapporte  des  cas,  suivis  d'autopsie, 
chez  des  nourrissons  de  sept  et  huit  mois.  Dans  une  statisticpie  de  Hirsch, 
relevée  dans  une  épidémie  des  environs  de  Dantzig,  et  portant  sur  un  total  de 
779  cas,  on  trouve  208  malades  âgés  de  moins  de  un  an  et  057  âgés  de  un  à 
cinq  ans.  Jus(ju'à  dix  ans  la  proportion  des  individus  atteints  reste  encore  très 
notable.  Au-dessus  de  quinze  ans  elle  diminue  considérablement.  Voici  d'ailleurs 
les  chiffres  fournis  par  Hirsch  dans  sa  statistique  : 

Au-ilessoiis  lie  un  an '208  soit  'ili.7  pour  100 

De  un  à  eini]  ans ">''  —  4ô,'i        — 

De  cinq  à  dix  ans I"il  —  19.5        — 

De  dix  à  quinze  ans il  —               h,-!        — 

De  quinze  à  vingt  ans li>  —              '2          — 

Au-dessus  de  vingt  ans '2ii  —              T,~,       — 

Totnl   .    .  770 

Donc,  d'après  ces  chilTres,  le  pourcentage  serait  de  près  de  00  pour  lOO  pour 
les  enfants  au-dessous  de  dix  ans. 

(')  Camiade.  TliÈse  de  Paris,  1.S9U. 
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L'influence  du  sexe  paraît  être  absolument  nulle. 

Un  certain  nombre  de  causes  qui  jouent  un  rôle  plus  ou  moins  considérable 
dans  le  développement  de  certaines  infections  et  de  certaines  épidémies,  telles 
que  le  surmenage  physique  ou  intellectuel,  les  maladies  ou  traumatismes  anté- 
rieurs, l'alcoolisme,  etc.,  ne  paraissent  exercer  aucune  action  bien  nelte  sur 
l'éclosion  de  la  méningite  cérébro-spinale  éi>idénii([ue.  On  les  trouve  cependant 
menlionnées  par  certains  auteurs. 

Lcncouibrement  qui  constitue  un  élénu-ut  très  important  dans  la  genèse  de 
certaines  maladies  épidémi([ues,  jirincipalement  dans  les  milieux  militaires,  a 
été  noté  <lans  certaines  épidémies  de  méningite  cérébro-spinale.  Laveran  estime 
cependant  qu'il  est  sans  influence.  Il  en  serait  de  même  de  l'insalubrité  des 
habitations  et  des  casernes,  car  on  a  signalé  des  épidémies  dans  des  caserne- 
ments en  très  bon  état,  tandis  que  d'autres,  considérés  comme  moins  salubres, 
furent  respectés,  et  cela  quelquefois  même  lorsqu'ils  étaient  dans  le  voisinage 
des  premiers  (Canuet)  {'). 

On  a  noté  depuis  longtemps  la  coïncidence  de  certaines  épidémies  de  ménin- 
gite cérébro-spinale  avec  le  développement  de  certaines  maladies  infectieuses, 
contagieuses  ou  épidémi(pies  :  fièvre  typhoïde,  typhus  exanlhémati(|ue,  fièvre 
récurrente,  scarlatine  (Laveran),  iniluenza,  pneumonie,  etc.  On  a  tenté  de  trou- 
ver là  des  éléments  étiologiques  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Si  la  question 
se  trouve  aujourd'hui  tranchée  pour  la  plupart  de  ces  alTections,  peul-èire 
mérile-t-elle  d'être  discutée  d'un  peu  plus  près  en  ce  qui  concerne  l'influenza 
et  la  pneumonie. 

11  est  certain  que  de  nombreux  auteurs  ont  constaté  une  sorte  de  parallé- 
lisme entre  les  épidémies  de  méningite  C(''rébro-spinale  et  celles  d  iniluenza.  Se 
basant  là-dessus,  quelques-uns  ont  voulu  l'aire  de  la  méningite  cérébro-spinale 
une  simple  manifestation  de  la  gri|)pe.  I)'autres,  sans  aller  aussi  loin,  considè- 
rent <pu'  l'inlluenza  est  un  élémenl  pi-obablement  nécessaire  à  l'apparition  de  la 
méningite  ('•pidémitpie  (Camiade)  ('). 

A  cet  égard,  les  faits  peuvent  être  inlei'prétés  de  façon  un  peu  dilTérenli». 
Rien  ne  s'oppose,  en  effet,  à  ce  que  l'on  admette  que  l'inlluenza  peut,  eu  modi- 
lianl  les  terrains,  permettre  à  certains  agents  infectieux  de  devenir  nocifs.  Dans 
celle  hy|)othèse  la  grippe  ne  serait  plus  f[u'une  cause  adjuvante,  et  non  plus  un 
élément  nécessaire  du  développement  des  épidémies  de  méningite  cérél)ro-spi- 
nale  (Canuet).  De  plus,  si  la  coexistence  a  été  souvent  signalée,  il  existe  cep(Mi- 
danl  des  cas  plus  nombreux  oi'i  elle  n'a  pas  été  notée. 

La  question  est  peut-être  un  |)eu  plus  complexe  en  ce  qui  concerne  la  pneu- 
monie, parce  que  le  débat  se  irli-diive  également  sur  le  terrain  baclériologi((ue. 
En  elVet,  certains  auteurs  font  du  pneumocoque  un  agent  pathogène  de  la 
méningite  cérébro-spinale,  cl  d'autres  considèrent  même  le  méningoiocpic  de 
Weichselbanm  comme  une  l'ornu'  dégc-iuM-ée,  atténuée  du  pnenmoco([ue(Nelter). 
Toujours  est-il  qu'au  point  de  \  ne  clinique  on  a  noté  certains  points  communs 
aux  deux  maladies  :  fréquence  de  l'herpès,  début  brusque,  coexistence  chez  le 
nn'-me  individu,  coïncidence  d  (''pidémies  de  [)neumonie  et  de  mi'ningite  aux 
UM'^nies  endroits.  Mais  quoi(|uc  la  eliniiiue  accuse,  à  côté  de  ces  ressemblances, 
des  difl'érenccs  assez  sensibles  d'autre  part,  c'est  surtout  par  les  études  baclé- 

(')  C.\NUET.  Tlu^-se  >\o  l'niis.  101)2. 
(-)  C.VMIADE.  Lor.  cil. 

TiiAiii';  ni-;  mi':[)F.cim;.  2    l'dil.  —  I\.  64 
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riologiques  que  la  dislinclion  a  pu  ôlre  faite.    Nous  reviendrons  plus  loin  sur 
ce  sujet. 

Il  est  bien  démontré  aujourd'hui  que  la  méningite  cérébro-spinale  épidémiijue 
es!  contagieuse.  A  vrai  dire,  ce  nesl  pas  la  contagion  qui  constitue  lélémenl 
prédominant  dans  la  diffusion  de  la  maladie.  En  efl'el,  ses  agents  pathogènes 
sont  enfermés  dans  les  cavités  closes  du  crâne  et  du  rachis.  On  les  trouve,  il 
est  vrai.  queh[uefois  dans  certaines  humeurs  ou  liquides  excrémentitiels  nor- 
maux ou  pathologiques  :  mucus  nasal,  crachats,  urine,  pus  des  lésions  otiques. 
Peut-être  la  contagion  n'a-t-elle  lieu  que  dans  des  cas  de  ce  genre  (Canuct). 
Quoi  qu'il  en  soit,  il  existe  un  certain  nombre,  relativement  assez  restreint,  à 
la  vérité,  d'observations  dans  lesquelles  elle  est  indéniable.  Les  cas  de  Kohl- 
mann  montrent  que  la  transmission  peut  se  faire  par  le  linge  ou  les  vêtements 
contamini's.  Rirhter.  Petersen,  ont  également  relaté  des  faits  très  nets  de  con- 
tagion. 

De  plus,  en  faveur  de  la  contagiosité  de  la  maladie,  plaident  un  certain  nom- 
bre de  raisons  dont  la  valeur  est  incontestable  (Netter).  On  a  pu  suivre  la  mar- 
che de  certaines  séries  d'épidémies  disséminées  par  des  individus,  malades  ou 
non,  provenant  d'endroits  où  régnait  la  maladie  (épidémie  des  Landes  :  étapes 
et  changements  de  garnison  d'un   régiment  d'infanterie),  le    transport  de   la 
méningite  a  même  pu  être  constaté  à  travers  la  Méditerranée  (importation  en 
Algérie  par  un  détachement  venant  de  Porl-Vendres,  et  provenant  d'un  régi- 
ment contaminé).  De  plus,  on  sait  avec  quelle  fréquence  sont  atteints  les  méde- 
cins, les  infirmiers,  en  contact  continuel  avec  les  malades  et  les  personnes 
d'une  même  famille.  Enfin,  dans  certaines  épidémies  militaires,  on  a  vu  tout  le 
reste  d'une  ville,  non  en  rapport  avec  la  caserne,  rester  absolument  indemne. 
Étant  donnée  la  localisation  étroite  des  lésions,  les  portes  d'entrée  des  agents 
pathogènes  sont  nécessairement  restreintes.  Déjà  Weichselbaum.  puis   Striim- 
pell,  W'eigert,  Scherer,  avaient  attiré  l'attention  sur  certaines  lésions  concomi- 
tantes des  fosses  nasales,  pouvant  aller  jusqu'à  la  suppuration,  et  qu'ils  consi- 
déraient comme  le  point  de  départ  des  agents  infectieux.  Scherer  y  avait  même 
signalé  la  présence  du  diplococcus  intracellularis.  Plus  tard,   en  Amérique,  en 
particulier  dans  le  mémoire  sur  l'épidémie  de  P>aston.  en  18'JX.  on  trouve  sou- 
vent signalée  la  présence  d'éléments  pathogènes  au  niveau  de  la   muqueuse 
nasale.  Enfin  Griffon  et  Gaudy  (')  constatèrent  à  deux  reprises,  à  quinze  jours 
d'intervalle,  le  méningocoque,  qu'ils  ont  pu  nettement  ditïérencier  par  les  cul- 
tures et  les  inoculations,  dans  les  exsudats  du  nez  et  de  la  gorge,  dans  un  cas 
de  méningite  cérébro-spinale  guéri.  Il  existe  donc,  du  côté  des  fosses  nasales, 
une  porte  d'entrée  ouverte  aux  micro-organismes  de  la  méningite  épidémique. 
Les  lésions  otiques  peuvent  également  servir  de  point  de  dépari  de  l'infection 
méningée.  Zanfal,  Hertzog,  Netter,  Lermoyez  rapportent  des  cas  de  ce  genre. 
Enfin  Vatiuez  et  Ribierre  (')  ont  trouvé  dans  le  pus  de  l'otite  muqueuse  le  diplo- 
coque  de  Weichselbaum. 

Les  conjonctivites  ont  été  également  incriminées.  Mais,  suivant  Canuet.  elles 
semlilent    plutôt   être  des  complications   de   la   maladie  qu'une  porte  d'entrée 
pour  l'infection. 
La  méningite  cérébro-spinale  épidémique  est-elle    une   alïeclion   spéciale  à 

Cl  Griffon  et  Gaudy.  Soc  méd.  des  h'ip.,  j  juillet  l'.IOl.  , 

(-)  Vaouez  et  HuiiEREE.  *u<-.  méd.  des  hop.,  14  mais  1901. 
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l'espèce  humaine?  Nous  verrous  plus  loin  comment  se  comportent,  en  présence 
(les  infections  expérimentales  par  le  méning-ocoque,  certaines  espèces  animales. 
Ouoi  (ju'il  en  soit,  on  a  signalé  une  méningite  cérébro-spinale  épizootique  qui 
sévit  particulièrement  sur  le  cheval,  les  bovidés,  le  mouton,  la  chèvre  ('). 

Nous  avons  déjà  parlé,  en  traitant  des  méningites  en  général,  des  voies  que 
sait  rint'ection  pour  parvenir  aux  méninges.  Nous  ne  reviendrons  donc  pas  ici 
sur  ce  sujet. 

Bactériologie.  —  Dans  les  cxsudats  méningés  recueillis  joo.s^  mortcm  ou  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  extrait  pendant  la  vie  par  la  ponction  lombaire,  on 
a  cherché  dès  longtemps  à  trouver  les  micro-organismes  paliiogènes  de  la 
méningite  cérébro-spinale.  Les  premières  recherches  de  Klebs,  Eberth,  Leyden, 
Sanger,  Fnenkel  ne  donnèrent,  il  est  vrai,  que  des  résultats  incomplets.  Mais 
depuis  lors,  et  en  particulier  à  partir  de  ISSO,  les  travaux  se  multiplièrent  sur 
ce  sujet.  Ce  sont  les  mémoires  de  Foa  et  Hordoni-UfTfreduzzi('),  <le  Netter  {'') 
sur  la  méningite  à  pneumocoques,  de  Weichselbaum  ('),  de  lleuhnerf'l,  de 
Ja'ger("),  de  Councilman,  Mallory  et  ^^'rig■hl(^),  de  Hunermann  ("),  etc. 

Dès  le  début  des  recherches  bactériologiques,  on  a  signalé  la  présence  d'un 
grand  nombre  d'agcTits  [lathogènes  :  le  staphylocoque  [Osier ('■'),  Josias  et 
NetterC"),  Sacquépée  et  Peltier(")l,  le  streptocoque  (Netter),  le  streptocoque  de 
de  Bonome  [Netter,  (Irilïon  et  Bezançon  {'*)|,  le cohbacille  [Netter,  d'Allocco  {''')], 
le  bacille  dEberth,  le  pneumobacille  de  Friediander,  le  bacille  de  PfeitTer, 
(Pfuhl,  Nauverck,  Hôgerstedt,  Ilunermann),  des  micro-organismes  non  encore 
complètement  différenciés  [Antony  et  Ferré  ("),  Chantemesse ('')].  Mais  ce  sont 
surtout  le  pneumocoque  de  Talamon-Fr;enkel  et  le  méningocoque  (iliplororcus 
iutracellttJaris)  de  Weichselbaum  que  l'on  rencontre  dans  la  grande  majorité, 
plus  de  S(l  pour  101).  des  cas  observés  dans  des  statistiques  d'épidémic<  inqior- 
tantes. 

C'est  à  ces  deux  microorganismes  que  se  limite  aujourd'hui  la  discussion  sur 
l'étiologie  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémi(pie.  En  etl'et.  ipiand  d'autres 
agents  pathogènes  entrent  en  cause,  on  peut  dire,  ou  bien  qu'il  ne  s'agit  pas  de 
méningite  cérébro-spinale  épidémique  vraie,  ou  bien  qu'on  est  en  présence  d'in- 
fections secondaires  surajoutées. 

Il  peut  se  faire  tout  d'abord  que,  au  cours  d'une  épidémi<'  de  iiK'ningilc 
cérébro-spinale,  on  ait  affaire  à  des  cas  de  méningite  à  localisation  à  la  l'ois  crâ- 
nienne et  rachidienne  de  toute  autre  nature.  On  sail,  par  exemple,  comliieu  rr(''- 
quenunent  coexistent  et  évoluent  parallèlement  les  é|ndémies  d'inilMcnza  l'I  de 

(')  I.KCL.MNCiiE.  Méd.  mod.,  IX'.Hl,   ii"  Oi. 

(-)  Ko.\  et  Bordoni-Ufi-reduz/.i.  iJnil.  mnl.  Warli.,  1SX(i,  n°  15. 
("')  Netteiî.  Arch.  gén.  de  méd..  I.S,S7. 
(')  Weiciiselb.vu.m.  Fnrl.^cli..  dev  Mi'd,.,  IS.S7. 
('■)  IlEunNEn.  Dntt.  med.   Wocli.,  I8!lli. 

('■)  J.EGER.  XeUarli.  f.  tlijrjiene.  ISIK"),  lîd  XIX,  et  hnil.  nird.  W:i,-li..  ISIW,  ii"  '2'.). 
(')  CociNCiLM.^NN,  M.VLLOnv  cl  WiiKiMT.  Am.  Jouni.  ■//'  incd.  SI-.,  IS',18,  n"  7,. 
C)  IIiNER.M.VNN.  ZeUfch.  f.  Min.  .Med.,  lSi)8,  XXV. 
(")  Osi.En.  Bril.  med.  Jniii-n.,  1899. 
('")  Josus  et  Netter.  .Soc.  méd.  des  Mp..  ;>  mai  1899. 
(")  Sacouépée  et  Peltieh.  Arch.  yen.  du  méd.,  m,ii  1901. 
I'-)  GiilEFON  et  Bezanço.n.  Soc.  méd.  de.<  hôp.,  9  .ir-cciiilire   1898. 
(''■)  D'.\i.i.()CCO.  mf.  med.,  14  lévrier  19011. 
■    ('*)  Antony  el  Ferré.  Arch.  de  méd.  et.  de  pharm.  milit.,  1898. 
(''')  Ciianteme.sse.  Soc.  méd.  des  luip..  9  décembre  1898. 
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méningite  (■i'r<''liro-spinale.  Or,  le  bacille  de  Pfeiller  peu!  se  localiser  sur  les  enve- 
loppes tic  système  nerveux  et  donner  lieu  aune  méningite  cérébio-spinale,  d'ori- 
gine grippale  (Ilunermann).  Mais  les  cas  de  ce  genre  ne  doivent  pas,  quoi  qu'on 
en  ait  dit,  rentrer  dans  le  cadre  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique 
vérilabk.  Il  en  est  vraisemblablement  de  même  pour  les  autres  micro-orga- 
nismes isolés  (streptocoque,  etc.). 

Dans  les  cas,  au  contraire,  où  divers  agents  pathogènes  ont  éli'  trouvés  asso- 
ciés au  mi'-ningocoque  ou  au  pneumoco([ue,  il  est  probable  (juil  s'agit  d'ini'ec- 
tions  secondaires  (Netter). 

Le  uiéninr/ocnque,  dijiJi>c(iccu>i  inlracellularis  de  Weichselbaum,  se  présente, 
tantôt  sous  la  forme  d'un  coccus  isolé,  tantôt  sous  l'aspect  d'un  diplocoque, 
(disposition  en  grain  de  café),  tantôt  groupé  par  quatre,  en  tétrades.  Les 
coccus,  les  diplocoques,  les  tétrades,  peuvent  être  disposés  en  chaînettes,  géné- 
ralement courtes.  Ses  caractères  diffèrent  un  peu,  suivant  qu'on  l'examine  dans 
le  pus,  les  exsudats  méningés  et  le  liquide  céphalo-rachidien  ou  en  cultures. 

Dans  les  milieux  pathologiques,  une  de  ses  principales  propriétés  est  de  se 
trouver  à  l'intérieur  des  leucocytes,  comme  le  gonocoque.  Dans  ces  cellules,  il 
occupe  ordinairemenlle  protoplasma,  mais  peut  siéger  également  dans  le  noyau, 
(Ja'ger).  On  en  peut  trouver  plusieurs  dans  un  môme  leucocyte,  et  même  jusqu'à 
huit,  dix  et  quinze.  En  dehors  des  éléments  intracellulaires,  on  en  rencontre 
d'autres  qui  restent  libres,  en  plus  ou  moins  grand  nombre.  Il  est  généralement 
assez  peu  abondant  dans  l'exsudat  méningé,  au  point  que  dans  certains  cas,  le 
microscope  est  impuissant  à  le  déceler  et  que  les  cultures  seules  permettent 
d'en  établir  la  présence.  Il  est  entouré  dune  capsule,  très  nette  dans  les  cultures 
en  sérum  delapin  (Grilïon)  ('),  moins  évidente  dans  le  pus,  et  réduite  à  une  sorte 
tl'auréolc,  apparente  surtout  dans  les  éléments  nilracellulaires. 

(  )n  ne  le  rencontre  i>as  que  dans  l'exsudat  méningé,  mais  aussi  dans  certains 
autres  points  de  l'économie.  Scherer,  Apert  et  Griffon  l'ont  trouvé  dans  le 
mucus  nasal  des  malades  atteints  de  méningite  cérébro-spinale.  Netter,  en 
ensemençant  du  bouillon  avec  le  sang,  a  pu  obtenir  le  développement  de 
cultures  de  méningocoque.  L'urine  recueillie  après  la  mort  donne  également 
des  cultures  positives,  tanilis  que  l'urine  recueillie  pendant  la  vie  n'a  jamais 
donné  lieu  au  développement  de  colonies  dans  les  milieux  de  culture  (Jai-ger, 
Netter). 

En  cultures,  il  présente  beaucoup  de  variations  dans  ses  dimensions,.du  simple 
au  double,  et  à  côté  de  grains  relativement  petits,  on  peut  en  observer  d'autres 
presque  géants.  Il  se  dispose  quelquefois  en  grappes,  comme  le  staphylocoque, 
([uelquefois  en  chaînettes  de  dimensions  très  variables.  En  examinant  ces  chaî- 
nettes, on  voit  qu'elh^s  sont  formées  de  grains  divisés  par  tine  ligne  claire, 
suivant  l'axe  de  la  chaînette  (Canuet). 

La  majorité  des  auteurs  admet  que  le  méningocoi[ue  ne  reste  pas  coloré  [jar 
la  méthode  de  (Iram  (^^'eichselbaum,  (  ioldschmidt.  Canuet,  Griffon).  Ja-ger, 
Kister,  au  contraire,  ont  oliservé  qu'il  garde  la  coloration  par  cette  même 
méthode.  Canuet  estime  d'ailleurs  qu'il  se  décolore  moins  facilement  que  cer- 
tains autres  micro-organismes,  surtout  dans  le  pus. 

Le  méningocoque  est  un  microbe  aéroljie.  Il  ne  se  développe  guère  en  cul- 
tuicsà  la  temjjérature  ordinaire;  la  lempi'rature  favorable  est  environ  de  ."7"  C. 
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11  pousse  mal  dans  les  milieux  ordinaires  :  gélatine,  agar,  bouillon,  gélose, 
lail.  el  assez  lentement.  Il  se  développe  mieux,  au  contraire,  et  plus  rapide- 
ment sur  les  milieux  préparés  avec  du  sang  ou  des  sérosités  organiques  : 
bouillon  additionné  de  sang,  agar  préparé  avec  un  tiers  de  liquide  ascitique, 
sang  gélose,  sérum  de  lapin,  de  bœuf.  Quand  rensemencement  a  été  l'ail  avec 
du  pus,  le  développement  est  lent,  tandis  quil  est  beaucoup  plus  rapide  dans 
les  cultures  ensemencées  par  repiquages  successifs.  Sur  agar  préparé  avec 
du  li([uide  ascitique,  par  exemple,  les  colonies  n'apparaissent  que  le  deuxième 
ou  troisième  jour,  après  ensemencement  par  du  pus.  Vingt-qualre  lieures 
suffisent,  au  contraire,  pour  les  cultures  repiquées. 

L'apparence  des  colonies  est  variable  suivant  les  milieux.  Elles  son!  générale- 
ment d'aspect  humide,  transparentes  ou  opalines,  d'une]viscosité  remaripiable. 

L'inoculation  aux  animaux  est  en  général  peu  active,  qu'il  s'agisse,  soit  des 
|)roduits  pathologiques,  soit  des  cultures.  C.hez  la  souris,  l'inoculation  sous  la 
peau  reste  absolument  négative:  dans  la  plèvre,  le  péritoine,  elle  donne  des 
résultats  variables.  Le  lapin  ne  parait  pas  très  sensible,  sinon  à  la  suite  d'inocu- 
lation intrarrànienne  après  trépanation.  Il  en  est  de  même  pour  le  cobaye.  Les 
expériences  d'Heubner  montrent  que  la  chèvre  parait  être  l'animal  dont  la  récep- 
tivité est  la  plus  grande  à  l'égard  du  méningocoiiue.  Heubner  injeclt^  un  centi- 
mètre cube  d'une  culture  sous  la  dure-mère  de  la  partie  inférieure  du  rachis  cl 
provoque  la  mort  en  deux  à  quatre  jours,  avec  lésions  intenses  île  lui'-ningite 
à  l'aulopsie. 

Les  inoculations  aux  animaux  montrent  également  que  l'on  peut  exalter  la 
virulence  du  méningocoque  par  des  cultures  en  série,  et  au  contraire  l'atténuer, 
soil  en  le  faisant  passer  ilans  la  cavité  sous-arachno'idienne  du  lapin,  soit  en  le 
cultivant  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (Longo). 

Ces  caractères  morphologiques,  chimiques,  biologiques  cl  pailiogènes  du 
méningocoque  de  Weichselbaum,  déterminés  par  les  divers  auteurs  qui  l'ont 
étudié,  paraissent  être  susceptibles  de  modifications  telles,  qvw  l'on  a  pu,  lors- 
(|u'on  les  a  constatées,  se  croire  en  présence  d'espèces  ditïerentes,  ou  foui  au 
moins  de  variétés  distinctes  et  bien  délimitées.  C'est  ainsi  que  Pfaundler  di'iiil 
deux  types  de  méningoco([ue  :  le  type  ^^'eichselbaum  en  tétrades,  décolon'-  pai- 
le  (iram,ne  se  développant  eu  cultures  qu'à  la  température  dr  "i-  ('..  et  le  type 
Heubner  en  chaînettes,  coloré  par  le  Qram,  se  développant  laiiideinenl  dans 
différents  milieux  à  la  lempéralure  ordinaire. 

l)'a|)rès  Concetli,  on  relrouverail  dans  le  même  méningocoque.  ehez  le 
même  malade,  toutes  ces  formes  diverses  et  d'aulres  encore.  Ces  innililicalions 
seraient  simplement  en  rapiiorl  avec  les  dilVérenees  d  intensité  el  les  diverses 
périodes  de  la  malailie. 

Pour  certains  auteurs,  en  (leliors  du  niéiiingoeoiine,  il  n  y  a  pas  de  méningite 
cérébro-spinale  épidéniicjue  ((  )sler.  Hulinel).  11  est  eerlain  t[\w  la  ([uantilé  des  cas 
à  méningoco(pies,  dans  ces  dernières  ann(''es,  augmeule  considérablemcnl,  au 
diHriment  des  cas  à  pneumocoques.  Cependaul  le  nombre  de  ces  derniers  reste 
toujours  assez  considérable  pour  que  la  queslion  de  l'origine  pneTunococciquc» 
de  cette  alïection  mérite  encore  d'être  discutée. 

Nous  n'insisterons  pas  longuement  ici  sur  l'histoire  du  pneumoco<[ue.  (hml 
on  trouvera  ailleurs  la  description,  nous  bornant  à  indi(pier  les  principaux 
cai-aclères  qui  le  difi'érencieni  particulièrement  du  méningocoque  de  W'eichsel- 
Ijanin. 
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Le  pneiimococjue  se  présente  sous  la  forme  dun  eoccus  plus  allongé  que  le 
méningocoque,  disposé  en  chaînettes,  jamais  en  tétrades,  et  dans  les  eliaînettes 
on  ne  remarque  point  la  division  longitudinale  des  éléments.  On  le  trou\i'  plus 
souvent  dans  le  sang,  les  humeurs  ou  les  tissus.  C'est  un  micro-organisme  aéro- 
anaérobie,  qui  pousse  facilement  dans  les  milieux  ordinaires  de  culture.  En 
culture,  il  meurt  beaucoup  plus  vile  que  le  méningocoque.  Ses  colonies  sont 
petites,  transparentes.  Un  des  caractères  difïérentiels  les  plus  importants  est 
fourni  par  l'inoculation  sous-cutanée  à  la  souris  cjui  est  tuée  en  vingt-quatre 
ou  trente-six  heures  par  le  pneumocoque  et  reste  insensible  au  méningocoque. 
Enfin,  absolument  à  l'inverse  du  méningocoque,  la  virulence  du  pneumocoque 
est  atténuée  par  les  cultures  et  exallée  au  contraire  par  le  passage  dans  l'orga- 
nisme de  certains  animaux  :  souris,  lapin. 

Tous  les  caractères  paraissent  établir  nettement  la  différenciation  entre  le 
pneumococ[ue  et  le  méningocoque.  Cependant  Netter,  qui  considère  le  strepto- 
coque de  Bonome,  rencontré  dans  un  certain  nombre  «le  cas  de  méningite  céré- 
bro-spinale, comme  une  variété  de  pneumocoque,  susceptible,  par  des  cultures 
et  des  inoculations  successives,  de  faire  retour  à  la  forme  typique  ('),  a  exprimé 
également  l'opinion  que  le  diplococcus  intracellularis  pourrait  liien  n'être 
qu'une  variété  atténuée,  dégénérée,  du  pneumocoque  (■).  El  en  fait  Ilenke  a 
constaté  la  présence  exclusive  du  pneumocoque  dans  un  cas  où  .lœger  avait 
trouvé  le  méningocoque. 

La  clinique  semblerait  cependant  marcher  de  pair  avec  la  bactériologie  et 
[jcrmcttrail.  suixant  certains  auteurs,  de  faire  la  dilïérence  entre  les  ménin- 
gites céréiiro-spinales  à  pneumocO(|ues  et  à  méningocoques.  Ces  dernières  sont 
plusfranchemeid  épidémiques:  leur  début  est  moins  brusque,  souvent  précédé 
de  fatigue  générale,  de  vomissemehts,  de  douleurs  articulaires.  L'évolution  en 
serait  relativement  lente,  entrecoupée  de  rémissions  plus  accentuées.  Enfin  la 
malignité  de  leur  pronostic  ne  serait  que  relative. 

Au  contraire,  les  méningites  à  pneumocoques  débuteraient  en  général  brus- 
quement. L'évolution  en  serait  plus  [)ruyante,  et  [plus  courte,  et  le  pronostic 
infiniment  plus  grave. 

Anatoniie  pathologique.  —  Nous  serons  bref  sur  ce  chapitre,  qui  a  déjà  été 
traité  à  l'article  Mémngites  en  général.  Cependant  il  est  nécessaire  de  signaler 
certaines  particularités  qui  distinguent  la  méningite  cérébro-spinale  épidé- 
mique. 

En  ce  qui  concerne  l'exsudat,  on  ne  ti'ouve  généralement  pas.  dans  le  crâne, 
les  fausses  membranes  purulentes,  é|)aisses,  que  Ion  rencontre  dans  certaines 
autres  formes  de  méningites.  Le  plus  souvent  le  pus  est  disséminé  par  îlots  de 
faible  épaisseur,  siégant  plus  particulièrement  sur  le  trajet  des  vaisseaux  vei- 
neux. Il  est  généralement  peu  aljondant  au  niveau  de  la  face  convexe  du  cer- 
veau et  prédomine  plutôt  à  la  base,  dans  la  région  de  la  scissure  de  Sylvius  et 
au  pourtour  des  nerfs  crâniens. 

L'exsudat  est  d'ailleurs  loin  d'être  toujours  purulent.  Il  peut  être  simplement 
séreux.  Dans  certaines  formes  rapides,  tant  bénignes  que  malignes,  il  reste 
transparent,  de  coloration  ambrée  (Netter).  L'abondance  du  pus  n'est  donc  pas 
en   rapport  avec  la  gravité  de  la  maladie.  Quand  il  existe,  son  développement 
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pciil  vive  plus  OU  moins  précoce.  On  l'a  trouvé  vingt-quatre  heures  (Tourdes)  et 
mémo  huit  heures  (Birch-Hirschfeld)  et  cinq  heures  (Gordon)  après  le  début 
des  premiers  symptômes. 

Au  niveau  de  la  moelle,  la  dure-mère  (|ui,  dans  le  crâne,  reste  généralement 
en  apparence  normale,  on  à  peu  près,  est  an  contraire  souvent  congestionnée. 
Sa  face  interne  est  recouverte  d'un  exsudai,  quelquefois  hcniorrngiquc 
(Zieaissen),  le  plus  habituellement  séreux  ou  puruleni,  dont  la  coloration  varie 
du  gris  jaunâtre  à  la  teinte  vci-dàtre.  Le  i)us  est  certainement  plus  IVcMpient 
au  niveau  delà  moelle  que  du  cerveau. 

Il  est  rare  ([ue  l'exsudat  et  les  fausses  membranes  engainent  complètement 
la  moelle.  Le  plus  souvent  ils  sont  interrompus,  les  points  les  plus  atti^ints 
siégeant  au  niveau  du  renfienient  cervical  et  surtout  à  la  partie  inférieure  de  la 
région  dorsale  et  à  la  région  lombaire.  Lexsudal  prédomine  en  général  à  la 
face  poslé-rienre  du  canal  rnchidien,  proljablemenl  à  cause  du  décubitus. 

A  l'inverse  de  ce  ipii  se  produit  dans  les  autres  méningites,  les  lésions  sont 
toujours,  dans  la  méningite  céréln'o-sjtinale.  relativement  plus  constantes  et 
plus  accentuées  au  niveau  de  la  moelle  que  du'cervean. 

Le  cerveau  et  la  moelle  peuvent  paraître  indemnes,  du  moins  macroscopique- 
ment.  Nous  avons  étudié  ailleurs  les  lésions  f[u'ils  présentent  en  général  dans 
les  méningites,  à  un  examen  plus  minutieux.  Quelquefois  lallération  des  centres 
nerveux  peut  aller  jusqu'à  la  formation  de  petits  foyers  de  ramollissement  ou 
même  de  suppuration. 

On  a  signalé  la  présence  fréquente  du  pus  ou  d'un  épanchement  séreux  dans 
la  caisse  du  tympan  principalement,  quelquefois  dans  l'oreille  interne. 

Les  lésions  des  autres  organes  ne  présentent  rien  de  bien  particulier  à  la 
Tuéningite  cérébro-spinale  épidémique.  Ce  sont  celles  que  l'on  rencontre  dans 
d'autres  maladies  infectieuses  :  hypertrophie  de  la  rate;  épanchements  séreux 
ou  purulents  dans  diverses  cavités  séreuses,  plèvre,  péricarde  et  dans  les  arti- 
culations, ces  derniers  peut-être  particulièrement  fréquents  (1(1  pour  100  des 
cas.  Osier):  tuméfaction  des  plaques  de  Peyer;  altérations  du  myocarde,  des 
reins,  etc.... 

Il  faut  cependant  noter  la  fré([ueuce  relative  de  la  pneumonie,  <pii  coexiste, 
dans  bon  nombre  de  cas,  avec  la  méningite  cérébro-spinale. 

Symptomatologie.  —  Le  di-lnit  de  la  maladie  est  jirescpie  toujours  brusque. 
TomI  à  coup  le  sujet,  en  pleine  sant('î,  est  pris  d'un  frisson  uni(|ue,  quelquefois 
de  frissons  répétés.  La  t<>mpératnre  s'élèvt^  rapidement,  atteint  el  dépasse 40°  C. 
Puis  surviennent  presque  tout  de  suite  une  (céphalalgie  plus  ou  moins  intense, 
des  vomissements,  des  vertiges.  On  constate  quehpiefois  nue  ou  plusieurs 
épislaxis. 

Cependant  le  débul  peut  ne  pas  êlr(^  aussi  subit  et  violent,  mais  jns(|u'à  un 
certain  point  lent  et  insidieux.  Lu  ce  cas,  on  constate  un  peu  de  fatigue  gêné 
raie,  quelques  vomissements,  l'inappétence,  des  douleurs  Mi-liiiilaii'c<.  Uan-; 
trois  cas  de  Netter,  relatifs  à  des  enfants,  ces  phénomènes  durèient  |)endaul  u\h- 
période  de  huit  à  dix  jours.  Chez  deux  malades  de  Heubner,  ils  se  prolongèrent 
pendant  deux  à  cinq  semaines.  Pcnl  <'-lre  serait-il  possible  d'imaginer  qu'il 
s'agit  dans  ces  cas  de  formes  audnilatoires  devenues  suintement  caractérisées. 
Quoi  ([uil  en  soit  celte  foiiiic  de  début  insidieux  est  rare  (.'i  cas  sur  45, 
Zienissen). 
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()uclc|iies  observateurs,  en  particulier  Sdierer,  ont  signalé,  au  clél)ut  de  la 
maladie,  certains  phénomènes  d'inflammation  des  fosses  nasales  et  de  la  gorge 
et  ce  dernier  auteur  a  noli-  la  [irésence  du  méningocoque  dans  l'exsudat  nasal. 
Plus  lard,  on  reconnut  l'importance  de  ces  lésions  comme  symptôme  du  début 
de  laU'ection.  Ils  peuvent  aO'ecler  une  certaine  fréquence.  Dans  une  petite 
épidémie,  à  Alger,  Cochez  et  Lemaire  les  ont  rencontrés  presque  dans  la  moitié 
des  cas  (vingt  fois  sur  quarante-quatre  malades). 

Dans  l'évolution  des  symptômes,  on  peut,  comme  pour  les  autres  méningites 
aiguës,  reconnaître  deux  périodes  :  I"  période  d'excitation:  2°  période  de 
dépression.  Mais  cette  distinction  est  loin  d'être  toujours  réalisée  dans  la  pra- 
tique. La  durée  absolue  et  relative  de  chacune  d'elles  varie  d'autre  part  consi- 
dérablement suivant  la  forme  clinique  en  présence  de  laquelle  on  se  trouve, 
ainsi  que  nous  verrons  plus  loin.  Les  symptômes  sont  d'ailleurs  à  peu  près 
toujours  les  mêmes,  plus  ou  moins  rapides,  plus  ou  moins  intenses,  plus  ou 
moins  graves,  suivant  les  cas. 

La  cépliaUihjk  ne  manque  pour  ainsi  dire  jaiuais.  dans  les  cas  où  le  malade 
peut  rendre  compte  de  ce  qu'il  éprouve.  Localisée  ou  généralisée,  avec  irra- 
diations vers  la  nuque,  elle  est  plus  ou  moins  violente  et  peut  aller  jusqu'à 
arracher  des  cris  au  patient.  Elle  est  généralement  permanente,  avec  des  exa- 
cerbations  causées  par  les  mouvements,  la  lumière,  le  bruit,  ou  spontanées, 
par  exemple  la  nuit.  Elle  persista  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  et  peut 
même  survivre  <à  la  guérison. 

La  i-iichialijic  est  peut  être  moins  constante  que  la  céphalalgie.  Elle  est  tantôt 
généralisée  à  toute  l'étendue  de  la  colonne  vertébrale,  tantôt  limitée,  et  alors 
le  plus  souvent  localisée  à  la  région  lombaire.  Elle  est  quelquefois  particulière- 
ment exaspérée  par  les  mouvements,  au  point  que  les  malades  s'immobilisent 
en  une  rigidité  presque  tétanique.  Elle  s'accompagne  en  certains  cas  de  douleur 
à  la  pression  le  long  du  rachis,  douleurs  assez  violentes  parfois  pour  provoquer 
des  convulsions. 

Les  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  se  manifestent  sous  forme  de  douleurs 
dans  diverses  régions  du  corps,  dans  les  membres  et  particulièrement  au  niveau 
des  arlicnlalions.  au  point  de  pouvoir  faire  penser  au  rhumatisme  articulaire 
aigu. 

On  constate  assez  fréquemment  V/njperesthésie  superficielle  et  profonde, 
cutanée  et  musculaire,  beaucoup  plus  rarement  Vanest/iéxie. 

Les  vomisaements  ne  l'ont  jamais  défaut.  Nous  avons  vu  qu'ils  constituent  un 
signe  du  début.  Ils  cessent  généralement  un  peu  plus  tard.  Mais  on  a  signalé 
des  cas  où  ils  persistent  jusque  ]iendant  la  convalescence,  et  peuvent,  par  leur 
durée,  compromettre  gravement  la  nutrition. 

La  constipation  est  beaucoup  moins  régulièrement  constatée  que  dans  les 
autres  méningites  aiguës.  Elle  est  même  souvent  remplacée  par  la  diarrhée, 
qui,  dans  certains  cas,  peut  être  incoercilde  (Heubner).  Etant  donné  i|uc  la 
méningite  cérébro-spinale  épidémique  est  loin  d'être  rare  dans  la  première 
enfance,  ce  fait  n'est  point  surprenant.  La  rétraction  du  ventre  peut  être  notée, 
comme  dans  les  autres  méningites. 

Les  contractures  sont  assez  rares  dans  les  membres,  au  niveau  desquels  on  a 
pu  constater  l'exagération  des  réflexes  et  aux  membres  inférieurs,  le  signe  de 
Babinski.  Elles  peuvent  s'accompagner  de  soubresauts  des  muscles  et  des 
tendons. 


MÉNINGITE   CKHÉimo-SlMNALK    1:PII)KMI0L:E.  1017 

Ce  soni  les  contrartiircs  qui  donnrni  naissance  à  un  des  signes  les  plus 
importants  :  la  railleur  de  la  nuque,  qui  ne  manque  pour  ainsi  dire  jamais.  Dans 
les  autres  sortes  de  méninifiles,  elle  est  rarement  aussi  fortement  prononcée. 
Même  dans  les  cas  où  elle  paraît  manquer,  par  e.xemple  dans  les  faits  rapportés 
par  Netter,  où,  chez  des  enfants,  elle  avait  fait  place  à  une  sorte  de  paralysie 
des  muscles  du  cou  laissant  pendre  la  tète  inerte,  on  peut  quelquefois,  par 
l'interrogatoire,  en  retrouver  la  trace  dans  la  première  période  du  début.  A  son 
degré  le  plus  accentué,  elle  maintient  la  t(Me  renversée  en  arrière  presque  à  angle 
droit,  au  point  qu'il  en  peut  ri'sulter  une  véritable  dysphagie.  Moins  intense, 
elle  immobilise  dans  la  rectitude  la  tète,  que  le  malade  ne  peut  fléchir,  et  pour- 
rait passer  inaperçue  dans  le  c|('cid)itus,  si  on  ne  la  recherchait  pas. 

La  raideur  de  la  nu([ue  s'accompagne  quelquefois,  mais  assez  laremenl,  de 
trismus,  comme  dans  le  tétanos,  beaucoup  ])lus  souvent  de  contracture  des 
muscles  du  dos  pouvant  aller  jusqu'à  un  véritable  opisthotonos. 

Le  ^iijne  de  Kerniij,  <jue  nous  av(nis  décrit  plus  haut  (V.  p.  1)22)  est  pour  ainsi 
dire  presque  constant  dans  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique.  Friis,  de 
Copenhague,  l'a  rencontré  7i  fois  sur  8t)  malades;  Blùmm  7  fois  sur  It,  Cochez 
et  Lemaire,  à  Alger,  45  fois  sur  44,  Netter  dans  90  pour  100  des  cas.  Il  arrive 
qu'il  disparaisse  pendant  le  cours  de  la  maladie.  Mais  cela  est  rare  et  il  persiste 
en  général  pendant  toute  la  durée  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Il  peut 
même  survivre  à  la  guérison  et  se  montrer  encore  pendant  la  convalescence, 
permettant  ainsi  un  diagnostic  rétrospectif. 

Les  convifhionx,  généralisées  ou  partielles,  ([uelquefois  du  type  Jacksonien,  sont 
rares,  particulièrement  chez  l'adulte  et  ne  se  rencontrent  guère  que  chez  l'enfant. 

Les  convulsions  et  les  contractures  font  partie  de  la  première  période  de  la 
mala<lie,  dit(^  période  d'excitation.  A  la  deuxième  période,  ou  |iériode  de  dépres- 
sion, appartiennent  plutôt  les  pitralijsies,  d'ailleurs  beaucoup  moins  fréquentes 
en  comparaison.  Celles-ci  n'apparaissent  guère  que  quand  la  maladie  se  pro- 
longe, ou  même  pendant  la  convalescence.  Dans  ce  dernier  cas,  elles  pourraient 
presque  être  considérées  comme  des  complications.  Elles  se  manifestent  sous 
forme  d'hémiplégies,  avec  ou  sans  aphasie,  de  monoplégics,  de  paraplégies,  de 
paralysies  à  distribution  radiculaire  ou  pouvant  simuler  la  paralysie  infantile. 
La  paralysie  faciale  est  assez  fréquente,  l'allés  sont  rarement  complètes  et 
presque  totijours  temporaires.  On  a  vu  la  |)aralysie  faciale  persister  (pialre  mois 
après  la  guérison.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  les  paralysies  oculaires. 

Les  troubles  rérébrauj:-  dilTèrent  suivant  la  période  de  la  maladie  et  suivant  les 
formes  cliniques  en  présence  desquelles  on  se  trouve.  Généralement,  lanli'it  dès 
le  début,  tantôt  un  peu  plus  tard,  à  la  péi-iode  d'état,  ap|)araît  le  'lélire.  (^elui-ci 
est  plus  ou  moins  accentué.  Oiu'lquefois  il  est  d'une  violence  lerrilde,  s'accom- 
pagnant  d'hallucinations  variées  des  organes  des  sens,  en  particuliei-  de  l'ouïe 
et  de  la  vue;  quel([uel'nis  il  est  plus  traïupiille  et  se  réduit  à  un  '•inqilc  iliudio- 
lement. 

Dans  la  seconde  période  de  la  maladie,  le  délire  fait  place  au  coiua,  dans 
lequel  le  malade  peut  rester  plongé  jusqu'à  la  mort,  sans  en  sortir  un  seul 
instant,  ou  qui  est  interrompu  de  temps  en  temps  par  des  retours  jiassagers  de 
la  conscience.  Dans  certaines  fornuvs  foudi'oyantes,  le  palieiil  londic  pdur  ainsi 
dire  d'endîlée  dans  le  coma,  rapidement  suivi  par  la  murt. 

On  a  signalé  dans  quelques  cas  la  persistance  de  troubles  mentaux  pciidanl 
la  convalescence  et  après  la  gui-risou. 
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La  ph^re  peut  manquer  coniplètomenL  chez  ■;erlains  malades.  ^Fais  cela  est, 
à  vrai  dire,  assez  rare.  Le  plus  souvent,  dès  le  début,  la  température  s'élève 
d'une  façon  brusque,  pour  atteindre  rapidement  son  maximum  (iO,  ilT.).  Son 
évolution  est  ensuite  tout  à  fait  irrégulière  et,  à  ce  point  do  vue,  la  maladie  ne 
revêt  aucune  allure  cyclique.  Tantôt,  spécialement  dans  les  formes  courtes  ou 
de  durée  moyenne,  la  fièvre  est  continue  et  alors  l'amélioration  ou  la  guérison 
est  marquée  par  une  chute  graduelle,  l'aggravation  ou  l'apiiroche  de  la  mort 
par  une  ascension  exagérée  de  la  température.  Quand  la  durée  de  la  maladie  se 
prolonge,  on  constate  souvent  de  grandes  irrégularités  dans  la  courbe  de  la 
température,  caractérisant  des  exacerbations  et  des  rémissions  successives, 
entrecoupée  même  de  périodes  d'apyrexie  complète.  En  résumé,  il  n'existe  pas 
de  courbe  thermique  caractéristique  de  la  maladie. 

Le  pouls  est  le  plus  souvent  en  désaccord  avec  la  température.  Il  varie  d'ail- 
leurs considérablement  d'un  malade  à  l'autre  et  à  différents  moments  chez  le 
même  malade  :  tantôt  accéléré,  tantôt  ralenti,  quehpiefois  irrégulier. 

La  respiration  ne  présente  rien  de  bien  caractéristique.  Dans  les  cas  graves, 
elle  devient  irrégulière,  ou  revêt  le  rythme  de  Cheyne-Stokes. 

L'examen  du  san//  révèle,  dans  les  formes  cliniques  les  plus  dilTérentes,  une 
leucocytose  plus  ou  moins  accentuée,  particulièrement  intense  dans  les  cas 
graves  (Flexner  et  Barker,  Osier,  Netter).  Le  nombre  des  globules  rouges  n'est 
généralement  pas  modifié.  Cependant  on  a  constaté  de  l'hyperglobulie  avec 
diminution  du  taux  de  l'hémoglobine. 

Les  urines  contiennent  ou  non  de  l'albumine.  L'incontinence  est  fréquemment 
constatée  dans  la  période  do  coma.  La  paralysie  proprement  dite  de  la  vessie 
peut  accompagner  le  développement  d'une  paraplégie  et  persister  après  la  con- 
valescence. On  a  signalé  la  polyurie  survenant  par  crises  passagères  (Apert  et 
(Iriffon). 

Les  éruptions  cutanées  sont  très  fréquentes  et  constituent  par  cela  même  un 
signe  d'une  valeur  diagnostique  réelle.  Elles  peuvent,  à  dire  le  vrai,  manquer, 
principalement  dans  certaines  épidémies  (Netter),  tandis  que  dans  certaines 
autres  elles  atteignent  un  développement  considérable.  Elles  sont  d'ailleurs 
extrêmement  variées,  polymorphes;  et  l'on  observe  depuis  l'érythème  le  plus 
simple  jusqu'aux  manifestations  huileuses  et  purpuriques,  en  passant  par  les 
éruptions  ortiées,  morbilliformes,  scarlatiniformes.  Elles  siègent  sur  diverses 
parties  du  corps,  les  jointures,  quelquefois  d'une  façon  symétrique. 

Parmi  ces  éruptions,  l'herpès  mérite  une  mention  particulière  à  cause  de  sa 
fréquence  [plus  delà  moitié  des  cas  (Canuet)]  surtout  dans  certaines  épidémies, 
où  il  est  presque  constant.  Il  apparaît  en  général  dans  les  premiers  jours  du 
début.  C'est  à  la  face  et  en  particulier  aux  lèvres  qu'on  le  constate  le  plus  ordi- 
nairement et  il  ne  dilfère  ])oint  de  l'herpès  vulgaire.  Mais  quelquefois  il  se 
généralise  et  occupe  le  tronc  et  les  moniljres.  Evans  a  signalé  la  fréqu"nce  du 
zona  uni  ou  bilatéral,  sur  le  trajet  des  nerfs  tant  crâniens  que  rachidiens. 
Cette  manifestation  serait  lieaucoup  plus  fréquente,  suivant  cet  auteur,  dans 
la  méningite  cérébro-spinale  que  dans  les  autres  formes  de  méningites  aiguës 
ou  tuberculeuses. 

On  observe  assez  souvent  <les  arthrites  pendant  la  diu'ée  ou  à  la  fin  de  l'évo- 
lution delà  maladie.  Celles-ci  peuvent  alTecter  une  ou  jilusieurs  articulations, 
mais  ce  sont  le  plus  ordinairement  les  genoux  qui  sont  atteints.  Tantôt  l'intlam- 
mation  est  relativement  bénigne,  caractérisée  simplement  [>ar  un  peu  de  rou- 
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yonncmcnt  el  de  douleur,  t-t  se  termine  sponlanémenl  par  la 
résolution.  Tanlôl,  dans  d'autres  cas,  les  lésions,  plus  graves,  se  manifestent 
par  la  présence  de  liquide  dans  Tarliculation.  On  se  trouve  alors  souvent  avoir 
all'aire  à  des  épancliements  purulents,  qui  peuvent  conduire  à  rankylose  défi- 
nitive. On  a  recherché  les  microbes  pathogènes  dans  ces  épanchements.  Friis 
n'en  a  rencontré  aucun,  non  plus  ([ue  Canuet  dans  un  autre  cas.  Au  contraire 
Fronz,  chez  un  enfant  de  deux  ans  et  demi,  a  découvert  le  méningocoque  dans 
le  pus  extrait  pendant  la  vie,  par  ponction,  de  l'articulation  tibio-tarsienne. 

Les  troubles  du  côlé  des  yeii.:r,  étudiés  parliciilièremenl  par  Théodor  Axen- 
feld,  sont  ti'ès  fréquents.  On  constate  soit  la  dilatation,  soit  le  rétrécissement, 
soit  l'inégalité  des  pupilles.  On  a  observé  également  l'anesthésie  de  la  cornée. 
Le  strabisme  et  la  diplopie  peuvent  être  tantôt  le  résultat  de  la  contracture  des 
muscles  de  l'œil,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  habituel,  tantôt  la  conséquence  de 
véritables  paralysies  oculaires.  Celles-ci  sont  d'ailleurs  relativement  rares 
(Schirmer)  et  généralement  suivies  de  guérison,  lorsque  la  méningite  est  cu- 
rable. Elles  atïecleut  plus  particulièrement  la  sixième  paire,  tandis  que  l'oculo- 
moteur  commun  ne  serait  que  très  exceptionnellement  atteint  (Leichtenstern). 
Elles  peuvent  être  unies  ou  bilatérales.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  l'au- 
topsie est  venue  montrer  que  les  paralysies  étaient  dues  à  la  propagation  de  l'in- 
llammation  au  tronc  des  nerfs,  qui  baignent  ([uelquefois  dans  rexsu<lat  pu- 
rulent des  méninges.  Enfin  on  a  noté  l'existence  de  la  névrite  optique,  produi- 
sant de  l'amblyopie  et  même  la  cécité,  et  généralement  curable  dans  les  cas  de 
méningite  cérébro-spinale  susceptibles  de  guérison. 

On  a  observé,  chez  quelques  malades,  une  conjonctivite  purulente,  dans  le 
pus  de  laquelle  ont  été  décelés  le  méningocoque  et  le  pneumocoque.  Chez 
d'autres,  les  niilieux  intérieurs  de  l'œil  s'infectent  secondairement,  soit  par  con- 
tinuité, soit  par  métastase  (ophtalmie  méningitique  métastatique).  L'examen 
ophtalmoscopiiiue  révèle  alors  les  signes  de  la  suppuration  intra-oculaire.  qui 
peut  aboutir  à  la  ]ianophtalmie  et  à  la  perforation  du  globe.  Ces  manifesta- 
tions, rares  d'ailleurs,  doivent  être  considérées  comme  de  véritables  complica- 
tions plulùl  ijuc  cDHime  des  symptômes  réguliers  de  la  maladie. 

Du  côté  de  ['iin'il/i\  en  dehors  des  bourdonnements  ([ui  s'observenl  fréipiem- 
ment  et  sont  sans  grande  importance,  il  peut  survenir  des  lésions  plus  graves. 
L'inllamniation  s'étend  (pielqucfois  des  méninges  à  r(ir<'illc  interne  et  uioyennc. 
donnant  naissance  à  des  otites  suppurées,  qu'il  ne  faut  [las  confondre  avec  les 
otites  primitives  ipii  déterminent  secondairement  la  méningite.  La  perfora- 
tion du  tympan  est  souvent  la  conséquence  de  l'otite  moyenne.  Quant  aux 
lésions  de  l'oreilli'  interne,  elles  |)roduis(Mit  une  suiilili'' (pii  souNcnt  peut  être 
définitive. 

Nous  avons  signalé,  parmi  les  symptômes  du  début,  l'inllaniuiation  assez 
fréquente  de  la  muqueuse  des  fosses  nasales  el  le  cory/a  qui  imi  ii''sulte.  Celte 
intlammation  peut  aller  (pielipiefois  jus(|u'à  déterminer  nu<'  \  iTilalili'  rliinili- 
pnruliMile  avec  nlct'rations  el  sphacôle  de  la  mu([neuse.  Ces  lésions  constituent 
de  véritables  conqilications,  heureusement  fort  rares,  ainsi  qiu'  les  ulcérations 
de  la  gorge,  les  abcès  de  l'amygdah'.  (pii  ont  été  observés  dans  certains  cas. 

ha  ponrtioii  lomh/drr  fournit  i\n  ensendjle  de  notion--  d'une  \ali'iir  diai^nos- 
ti(pu'  considérable.  C'est  grûce  à  elle  (pion  a  pu  établir  d  nue  façon  indiscu- 
tal)le  l'existence  légitime  de  certaines  formes  curables,  abortives,  amljulatoires, 
delà    m(''iiingite  cérél)i-o-s|)in;di' épidi-mique.    Nous  ne    reviendi'ons    pas  sur  ce 
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que  nous  avons  dit  précédemmenl  au  sujet  de  celte  opération  et  des  pi-océdés 
d'examen  du  li(iuide  céplialo  racliidien  (V.  page  9"2t>).  Les  résultats  qu'ils  four- 
nissent dans  la  méningite  épidémiquene  diderent  point  de  ceux  que  l'on  obtient 
dans  les  méningites  aiguës.  Le  liquide  cépjialo-rachidien,  trouble  ou  opalescent, 
donne  par  la  centrilugation  un  culot  plus  ou  moins  netlemenl  purulent,  dans 
lequel  le  microscope  décèle  la  prédominance  des  éléments  polynucléaires. 
Celte  polynucléose  peut  être  constatée  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie. 
Lorsque  surviennent  ramélioration  ou  la  convalescence,  les  éléments  poly- 
nucléés  sont  remplacés  graduellement  par  des  lymphocytes  (Labbé  et  Castaigne, 
Apert  et  (IrilTon).  La  polynucléose  pourrait  cependant  reparaître  après  avoir 
disparu  et  après  la  guérison  de  la  méningite  (Achard). 

L'examen  bactériologique  du  liquid<'  céphalo-rachidien  vient  ensuite  com- 
pléter les  résultats  obtenus  par  l'étude  cylologique  et  permettre,  avec  l'aide  du 
microscope,  des  cultures,  des  inoculations  aux  animaux,  de  déterminer  la 
nature  de  l'agent  pathogène  (méningocoque)  qui  a  causé  la  maladie. 

Dans  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique, comme  dans  les  autres  ménin- 
gites aiguës,  l'imperméabilité  normale  des  méninges  aux  substances  chimiques 
(iodure  de  potassium)  n'est  pas  altérée  ((Irill'on)  à  l'inverse  de  ce  qui  a  lieu  dans 
la  méningite  tuberculeuse. 

Évolution.  Formes  cliniques.  —  La  méningite  cérébro-spinale  est  loin  d'évo- 
luer de  la  uiènie  manière  dans  tous  les  cas  et  l'on  constate  une  grande  variété 
dans  les  diilércnts  aspects  sous  lesquels  peut  se  présenter  le  tableau  clinique  de 
cette  affection.  L'tîge  des  sujets  atteints  le  modifie  quelquefois  dans  des  propor- 
tions importantes.  C'est  ainsi  que,  chez  les  enfants  du  premier  âge,  les  seuls 
signes  peuvent  être  un  peu  d'agitation,  quelques  convulsions  et  le  coma.  Chez 
le  vieillard  la  maladie  peut  passer  complètement  inaperçue.  Mais  dans  l'immense 
majorité  des  cas  la  méningite  épidémique  se  présente  sous  un  certain  nombre 
déformes  cliniques  dont  le  nombre  peut  èti-e  ramené  à  trois:  forme  aiguë:  forme 
subaiguë  ou  prolongée;  forme  ambulatoire,  atténuée  ou  fruste. 

La  forme  aiguë  débute  toujours  d'une  façon  brusque  et  bruyante,  par  un  ou 
plusieurs  frissons,  une  céphalalgie  violente,  des  vomissements,  une  fièvre  vive 
qui  atteint  rapidement  T>{),  iO»  C  et  même  davantage.  Puis,  en  deux  ou  trois 
jours,  tous  les  signes  de  la  méningite  cérébro-spinale  sont  constitués:  contrac- 
tures, raideur  de  la  nuf[ue,  rachialgie  et  rigidité  de  la  région  vertébrale,  signe 
de  Kernig,  délire,  ériqitions  cutanées,  etc.,  etc.  Celte  situation  peut  se  prolon- 
ger quelques  jours,  tout  en  saggravant  d'heure  en  iieure  et  le  malade  tombe 
dans  le  coma.  Les  contractures  font  alors  place  à  la  résolution  musculaire  ou  aux 
paralysies,  le  pouls  se  modifie,  le  rythme  respiratoire  s'altère  et  enfin  la  mort 
survient  au  bout  de  six  à  quinze  ou  vingt  jours,  sans  (piOn  ait  pu  constater  de 
rémissions  netles  dans  la  marche  de  la  maladie. 

A  côté  de  cette  forme  aiguë,  il  faut  placer  la  forme  dite  foi/drni/anlr.  Le  sujet 
est  pris,  de  la  façon  la  plus  inattendue,  d'un  grand  frisson,  au  sortir  <luquei  il 
tombe  presque  d'emblée  dans  le  coma,  et  succombe  en  quelques  heui'es. 

Dans  la  forme  subniyuë  ou  prolongée,  après  un  début  qui  est  quelquefois 
brusque  et  bruyant,  mais  qui  peut  être  aussi  relativement  lent  et  insidieux,  les 
symptômes  atteignent  un  certain  degré  d'intensité.  Puis,  au  bout  de  quelque 
temps,  survient  une  rémission  dans  tous  les  phénomènes,  suivie  ultérieurement 
d'une  nouvelle  aggravation.  Ces  phases  d'amélioration  et  d'exacerliation  succès- 
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sives  présenlcnl  une  durée  très  variable,  de  quelques  jours  à  trois,  cinq  et  six 
semaines.  La  maladie  peut  ainsi  se  prolonger  pendant  des  semaines,  des  mois, 
quel(iuerois  luème  pendant  plus  d'une  année  iHutinel).  Lorsque  le  cas  est 
grave,  les  rémissions  sont  de  moins  en  moins  accentuées,  les  accès,  au  contraire, 
s'aggravent,  se  rapprochent  et  se  prolongent,  pour  aboutir  enfin  à  la  mort. 
L'inverse  se  ]>roduil  dans  les  cas  curables  :  les  accès  s'atténuent  et  s'éloignent, 
les  rémissions  sont  de  [jlus  en  plus  complètes  et  la  guérison  survient,  mais  non 
sans  laisser  (piehpiefois  après  elle  des  séquelles  plus  ou  moins  graves  :  para- 
lysies, atrophies  muscnlaires.  (roubles  psychiques,  surdité,  amaurose,  et,  chez 
les  tout  petits  entants,  l'hydrocéphalie  définitive. 

Dans  les  formes  ambulatoires  ou  atténuées,  l'évolution  est  toute  dilVérente.  La 
forme  'imbulntoiri'  pix)pvemcn[  dite  (Sieard  et  Brécy,  Apert  et  GrilVon)  est  carac- 
térisée par  le  fait  que  le  patient,  quoique  en  réalité  sous  le  coup  de  lésions 
méningées  souvent  bien  déterminées,  ainsi  que  l'autopsie  ou  la  ponction  lombaire 
ont  pu  le  démontrer  dans  de  nombreux  cas,  n'est  pas  confiné  au  lit  d'une  façon 
permanente,  mais  continue  à  aller  et  venir,  sinon  à  vivre  sa  vie  normale  et  à  se 
livrer  à  ses  occupations  habituelles.  Certains  malades  se  plaignent  d'un 
malaise  général  plus  ou  moins  accentué,  sans  fièvre,  avec  quelques  douleurs  de 
tête,  des  bourdonnements  d'oreille,  un  peu  d'inappétence.  Ce  type  rentre  dans 
les  formes  />•«.</('>:  proprement  dites,  c'est-à-dire  celles  où  manque  complètement 
un  plus  ou  moins  grand  nombre  des  symptômes  ordinaires  de  la  maladie. 
D'autres  sujets  présentent,  au  contraire,  presque  au  complet  l'ensemble  des 
symptômes  de  la  méningite  cc'rébro-spinale.  Mais  ces  symptômes  sont  si  atté- 
nués, qu  il  faut  toute  laltention  du  médecin  pour  les  reconnaître. 

La  guérison  est  certainement  fr(''([uenle  dans  cette  fin'me  plus  que  dans  toute 
autre.  Mais  malgré  cette  apparence  d'innocuité,  il  peut  se  faire  que,  sous 
lintUience  d'une  fatigue,  d'un  excès,  d'un  refroidissement,  ou  même  sans  cause 
appréciable,  subitement  les  symptômes  s'aggravent  et  (|ue  la  mort  s'ensuive, 
•[uelquefois  d'une  façon  foudroyante. 

Dans  toutes  ces  formes  frustes,  atténuées  ou  ambulatoires,  le  diagnostic  ne 
sera  souvent  assuré  que  par  la  ponction  lombaire  et  l'examen  du  liquide  céphalo- 
rachidien.  C'est  d'ailleurs  grâce  à  ce  procédé  nouveau  d'exploration  que  l'on  a 
pu  arriver  à  en  établir  la  légitime  existence  et  à  en  déterminer  nettement  les 
diverses  modalités  cliniques. 

A  côté  de  ces  formes,  basées  sur  des  dilTérences  bien  tranchées  dans  l'évolu- 
tion de  la  méningite  cérébro-spinale,  on  en  a  mentionné  d'autres,  qui  se  fondent 
sur  la  prédominance  de  tel  ou  tel  symptôme.  On  a  ainsi  décrit  une  forme  piir|in- 
ri<[ue,  caractérisée  par  l'abondance  dune  éruption  de  purpura  ;  une  l'orme 
lyphique,  avec  stupeur,  diarrhée,  taches  rosées  lenticulaires,  les  symptômes 
cérébro-spinaux  restant  dans  l'une  et  dans  l'autre  au  second  [ilan  :  une  forme 
pneumonique,  caractérisée  par  la  fréquence  et  la  gravité  des  complicalions 
pulmonaires. 

Terminaisons.  Pronostic.  —  La  graviti-  cK-  la  méningite  cérébro-spinale 
varie  nécessairement  suivant  la  forme  sous  la(|ucllc  elle  évolue.  La  forme 
foudroyante,  ainsi  que  nous  avons  vu,  enipurte  le  malade  en  quelques 
heures.  La  l'orme  aiguè  est  ceilainemeni  ensuite  la  plus  grave.  D'une  façon 
générale  un  début  bruyant,  avec  tout  un  cortège  de  symptômes  intenses  et  vio- 
lents,  peut  être  riinsi(l(''ri''  comme   limlici' d'un  cas  à  pi'ono-ilic  sombre.  Mai^  il 
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ne  faudrait  yias  non  plus  i>rentlre  celle  proposition  trop  au  pied  de  la  lettre,  car 
on  a  vu,  exeeptionnellemenl,  il  est  vrai,  survenir  la  guérison  dans  des  faits  à  début 
presque  foudroyant. 

La  forme  subaiguë  comporte  beaucoup  plus  de  guérisons.  On  a  vu  plus  haut 
comment  évolue  celte  forme  dans  les  cas  favorables  et  dans  les  cas  graves. 
C'est  donc  seulement  de  la  marche  de  la  maladie  qu'on  pourra  tirer  les  éléments 
du  pronostic.  On  n'oubliera  pas  que,  sous  cette  forme,  l'atTection  peut  traîner 
pendant  des  mois  et  on  se  gardera  bien  de  commettre  la  faute  de  prendre  pour 
la  guérison  véritable  une  rémission  qui  peut  d'ailleurs  être  presque  complète, 
absolument  apyrétique.  et,  par  sa  longue  durée,  faire  croire  faussement  au 
retour  définitif  de  la  santé. 

Les  formes  ambulatoires,  atténuées  ou  frustes  ne  sont  pas  toujours  aussi 
bénignes  que  l'on  pourrait  croire  au  premier  abord.  On  admet  généralement 
dans  celte  forme,  au  point  de  vue  du  pronostic,  deux  types  bien  tranchés 
(Sicard.  Pinault).  L'un,  qui  est  curable,  évolue,  pendant  toute  sa  durée,  sans 
que  les  symptômes  cessent  de  se  montrer  sous  une  forme  atténuée,  le  malade 
allant  et  venant,  sinon  se  livrant  à  ses  travaux  habituels.  C'est  certainement 
celle  forme  ([ui  compte  le  plus  grand  nomlire  de  guérisons.  Dans  l'autre,  que 
l'on  a  qualifié  de  typ<'  amliulatoire  foudroyant,  le  tableau  clinique  d'apparence 
tranquille  cl  liénigne  est  subitement  interrompu  par  une  crise  suraiguë  :  le 
malade  tombe  brus(]uement  dans  le  coma  et  est  emporté  en  quehjues  heures. 
Il  faudra  donc  prudemment,  en  présente  d'un  sujet  atteint  de  la  forme  ambu- 
latoire, réserver  jusqu'à  un  certain  point  le  pronostic,  en  prévision  d'une  pareille 
éventualité,  toujours  possible. 

Eu  dehors  de  l'évolution  proprement  dite  de  la  méningite  épidémique,  cer- 
taines circonstances  apportent  à  l'établissement  du  pronostic  des  éléments  qui 
ne  sont  pas  sans  valeur.  L'Age,  par  exemple,  influe  dune  façon  très  nette  sur 
la  gravité  de  la  maladie.  Le  pronostic  est  certainement  beaucoup  plus  sombre 
chez  les  tout  petits  enfants.  Une  statistique  de  Friis  donne,  comme  taux  de 
mortalité  :  77,7  pour  100  chez  les  enfants  de  moins  d'un  an,  -48,7  pour  100  chez 
ceux  de  un  à  cinq  ans.  tandis  que,  pour  ceux  de  dix  à  quinze  ans,  la  proportion 
n'est  que  de  :2i.i  pour  100.  Chez  l'adulte,  la  maladie  est  jilus  meurtrière  pour 
le  jeune  soldat  que  pour  tout  autre. 

Le  sexe  ne  paraît  pas  avoir  d'influence  très  nette,  bien  qu'on  ait  noté  cepen- 
dant un  peu  plus  de  mortnlilé  chez  les  femmes  que  chez  les  hommes. 

Enfin,  la  gravité  paraît  varier  notablement  suivant  les  épidémies.  Tandis  que 
dans  certaines  on  constate  une  relative  bénignité,  d'autres  au  contraire  se 
montrent  particulièrement  meurtrières.  Il  est  vrai  qu'à  cet  égard,  princi- 
palement en  ce  qui  concerne  les  travaux  anciens,  il  faut  examiner  la  question 
de  savoir  dans  quelles  proportions  leurs  auteurs  admettaient  ou  rejetaient  les 
cas  atténués  ou  frustes.  Antérieurement  à  une  époque  toute  récente,  on  con- 
naissait mal  les  formes  ambulatoires,  atténuées,  curables,  tandis  qu'actuelle- 
ment elles  enti'cnt  pour  une  part  importante  dans  les  statistiques,  qu'elles 
contribuent  notablement  à  améliorer.  C'est  peut-être  une  des  raisons  pour  les- 
quelles on  trouve,  dans  certains  travaux  anciens,  un  pourcentage  de  mortalité 
infiniment  supérieur  à  ce  qu'il  est  dans  les  statistiques  récentes.  Ainsi  l'on  a 
rapporté  des  chiffres  de  75  et  90  pour  100  de  mortalité  dans  certaines  épidémies, 
tandis  (jue  Xetter,  dans  une  épidémie  récente,  ne  trouve  qu'une  proportion 
de  ôâ  pour  100. 
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De  |)lus,  la  gravité  varierait  considérablement  si  l'on  faisait  entrer  en  ligne  de 
compte  les  diverses  espèces  microbiennes  qui  ont  été  considérées  comme  patho- 
gènes de  la  méningite  cérébro-spinale.  En  s'en  tenant  au  pneumocoque  et  au 
diplococcus  de  Weichselbaum,  il  est  certain  que,  si  l'on  se  limitait  à  ce  dernier 
et  si  l'on  éliminait  du  cadre  de  la  méningite  épidémique  tous  les  cas  à  pneumo- 
coques, le  taux  de  la  mortalité  s'en  trouverail  considc-rablement  abaissé.  A  cet 
égard  Concclti  donne  les  cliillres  comparatils  de  mortalité  de  15  pour  lUO  pour 
la  méningite  cérébro-spinale  et  de  75  pour  101)  pour  la  méningite  à  pneumo- 
coques. 

La  gui''rison,  quand  elle  se  produit,  s'élablil  (i'lial)itude  lenlemenl.  Uuelquc- 
fois  elle  est  obtenue  sans  incidents.  Mais,  ilans  d'autres  cas,  la  convalescence, 
longue, traînante,  est  entrecou|>ée  de  phénomènes  divers  :  (roubles  psyrhicpies, pa- 
ralysies, etc.  Elle  esl  cependant  le  [dus  sousent  intégrale.  Mais  la  maladie  peut 
aussi  laisser  après  elle  des  séquelles  plus  ou  moins  sérieuses.  D'après  Net  ter, 
les  suites  éloignées  seraient  dues,  la  plui)art  du  tenqis,  à  l'exagération  et  à  la 
persistance  de  symptômes  parus  dans  la  période  aiguë  de  la  maladie.  On  a  noté 
des  paralysies  avec  ou  sans  atrophie  musculaire,  soit  affectant  un  ou  |)lusieurs 
membres,  soit  localisées  à  un  seul  muscle  (le  grand  dentelé,  dans  un  cas),  des 
troul)les  psychitpies,  la  surdité,  l'amaui'ose,  etc. 

Diagnostic.  Au  lit  du  malade,  la  première  question  à  résoudre  (-st  la  sui- 
vante: est-on  en  présence  d'une  méningite  cérébro-spinale?  Ensuite  se  pose 
une  seconde  question:  sagif-il  de  méningite  épidémique? 

La  solution  de  la  première  n'est  pas  toujours  aisée.  La  méningite  cérébro- 
spinale peut,  en  effet,  être  confondue  avec  un  certain  nombre  d'autres  aff'ections  : 
chez  les  enfants,  les  convulsions,  les  fièvres  éruptives:  à  tout  âge,  l'intluenza, 
la  fièvre  lyphoïde,  le  typhus  exanlhématique,  la  méningite  tuberculeuse,  le 
tétanos,  l'hystérie.  Nous  ne  ferons  que  rappeler  brièvement  ici  les  éléments  du 
diagnostic  dont  il  a  déjà  été  traité  à  l'article  Méningites  aiguës. 

I)ans  \'inpui')i:((,  particulièrement  dans  sa  loniie  nerveuse,  le  début  brusi|ue, 
la  céphalalgie,  le  délire  .pourraient  faire  penser  à  la  méningite  cérébro-spinale, 
d'autant  plus  que  les  épidémies  ilinlluenza  coïncident  souvent,  ainsi  qui!  nous 
avons  vu,  avec  celles  de  méningite.  Mais,  dans  la  grippe,  nous  ne  trouvons  pas 
les  contractures  véritables,  ni  le  signe  de  Kernig,  non  plus  que  des  troubles 
oculaires.  I)'aulre  part,  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  bacille  de  Pfeiifer  peut, 
comme  le  diplocoque  de  Weichselbaum,  se  localiser  au  niveau  des  méninges  et 
donner  lieu  à  des  méningites  aiguës  grippales.  Dans  les  cas  douteux,  il  faudra 
avoir  recours  à  la  ponction  lombaire  cl  à  l'examen  bactériologique  com])lel  ilu 
li(piide  céphalo-i'ai'hidien  pour  aboutir  à  un  diagnostic  certain. 

La  fièvre  typhoïde  n'a  pas  le  début  bruyant  de  la  méningite  cérébro-spinale. 
Les  frissons  initiaux  y  sont  rares  et  également  rares  les  vomissements.  Rares 
aussi  les  contractures,  du  moins  à  un  degré  aussi  accentué,  même  dans  les 
fornu^s  nerveuses  les  plus  caractérisées.  Le  signe  de  Kernig  a  été,  il  est  vrai, 
constaté  dans  la  fièvre  lyphoïde,  mais  d'une  façon  tout  à  fait  exi-eplionnelle. 
Les  symptômes  abdominaux,  diarrhée,  etc.,  tiennent  ici  une  place  bien 
plus  importante  dans  le  tableau  cliniipie.  lùiliii  le  sérodiagnostic  pourra  être, 
dans  les  cas  douteux,  d'un  grand  secours.  Pour  la  fièvre  lyphoïde,  comme 
pour  la  grippe,  on  aura  toujours  présente  à  l'esprit  la  possibilité  de  méningites 
à  bacilles  d'Elieilli,  don!   le  diagnostic,  en  cas   d'incertitude,   ne  i>ourra  niière 
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cire  fail  ([iie  par  la  ponclion  lomijaire  et  l'examen  baclérioloi;ii|iie  du  liciuklc 
céphalo-rachidien. 

Le  lijphas  i-.ranlhrijiotiijui'  ne  [xjurrait  guère  prêter  à  eoni'usion  qu'avec  les 
cas  (le  niéuint>inte  cérébro-spinale  à  éi'uplions  cutanées  parliculières,  intenses 
et  prédominantes.  .Mai.s  dans  le  typhus  la  notion  d'épidémicilé  s'impose  le  plus 
souvent;  de  plus  le  début  est  différent,  le  .signe  de  Kernig-  man([uc  et  la  ponction 
lombaire  ne  donne  que  des  résultats  négatifs. 

La  inéninijite  tubi'rciileuse  a  un  début  plus  insidieux,  une  marche  plus  lente, 
une  durée  plus  prolongée.  Les  éruptions  cutanées  y  sont  plus  rares,  l'évolution 
de  la  fièvre  tout  autre,  la  violence  de  tous  les  symptômes  en  général  beaucoup 
moindre.  On  pourrait  cependant  confondre  avec  elle  la  méningite  cérébro-spi- 
nale à  forme  prolongée,  traînante,  avec  rémissions.  L'examen  du  li([uide 
céphalo-rachidien  décèlera  alors,  dans  la  méningite  tuberculeuse,  la  lympho- 
cvlose  caractéristique  et  de  plus  le  trouble  de  la  perméabilité  méningée  aux 
substances  chimi([ues.  lequel  n'existe  pas  dans  la  méningite  épidémique.  Il 
n'est  pas  inutile  de  savoir  que  l'on  peut  trouver  associés,  dans  les  méninges, 
le  niéningocoque  et  le  bacille  de  Koch. 

Leroux  et  Viollet  ont  observé  un  cas  de  méningite  cérébro-spinale  simulant  à 
s'y  méprendre  le  lélanoi.  particulièrement  à  cause  de  la  présence  d'un  trismus 
fort  accentué,  associé  aux  autres  contractures.  Mais,  outre  que  le  trismus,  à 
ce  degré,  est  plutôt  rare  dans  la  méningite  cérébro-spinale,  les  contractures 
que  l'on  observe  dans  celte  dernière  sont  généralement  moins  intenses  et  plus 
facilement  réductibles  que  dans  le  tétanos,  où  elles  sont  presque  toujours  im- 
possible à  vaincre.  Bien  qu'en  somme  l'occasion  d'une  pareille  erreur  doive  se 
présenter  assez  rarement,  il  faut  cependant  s'en  garder  avec  soin,  afin  d'éviter, 
s'il  s'agit  de  méningite,  les  inoèulations  de  sérum  antitétanique,  au  moins 
inutiles  dans  cette  dernière  alTection. 

L'/iystrritj  pourra,  surtout  peul-èlrc  <-n  temps  d'épidémie  de  méningite, 
donner  lieu  à  un  complexus  synipLomati([ue  s'en  rapprochant  d'assez  près.  Mais 
ici  les  antécédents  nerveux,  les  attaques,  l'absence  de  fièvre,  la  présence  des 
stigmates  devront  toujours  permettre  de  faire  le  diagnostic. 

Dans  un  cas  à  début  insidieux  observé  par  Canuet,  la  douleur  et  la  raideur 
de  la  nuque  ont  pu  faire  penser  à  un  inol  du  Pott  cervical.  11  suffit  de  connaître 
la  possibilité  de  celte  erreur  pour  éviter  d'y  tomber. 

Une  fois  bien  établi  le  diagnostic  de  méningite  cérébro-spinale,  il  reste  encore 
à  savoir  si  l'on  a  alïaire  à  une  méningite  infectieuse  simple  ou  à  la  méningite 
épidémique.  Si  l'on  se  trouve  en  temps  d'épidémie,  on  sera  tout  naturellement 
porté  à  penser  ([u'on  est  en  présence  d'un  cas  nouveau  de  l'affection  qui  sévit, 
au  moment  même,  d'une  façon  épidémicpie.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu'on 
peut  aussi  rencontrer,  en  pleine  période  d'épidémie  de  méningite  à  méninge- 
coques,  des  cas  de  méningite  avec  manifestations  cérébrales  et  spinales  dues 
à  tout  autre  agent  pathogène.  En  ce  cas.  c'est  la  ponction  lombaire  et  l'examen 
bactériologique  complet  du  liquide  (•(•ph.dd  rachidien  qui  seuls  pourront  venir 
lever  les  doutes. 

Lorsque  l'on  se  trouve  en  face  d'un  nu  deux  cas  isolés,  il  faudra  bien  se 
rappeler,  avant  de  rejeter  l'idée  d'épidémicilé,  ([ue  les  foyers  épidémiques  de 
méningite  à  méningocoques  sont  souvent  très  limités  et  qu'en  tout  cas,  on 
peut  être,  au  moment  même,  dans  une  période  de  décroissance  de  l'épidémie. 
En  d'autres  termes,  on  ne  doit  pas  considérer  comme  nécessaire,  pour  admettre 
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li^  cli,ii>noslic  de  méniiigitr  (''nidémiiiiu',  la  cocxisleiice  d'un  très  grand  n()nil)r(' 
(l'aulros  cas  similaires. 

Dans  celte  dernière  allernalivc,  roniinc  dans  la  précédente,  lorsqne  les  doutes 
ne  peuvent  être  levés  parles  seules  notions  empruntées  à  la  clinique,  on  devra 
toujours  avoir  recours  à  la  recherche  du  méninj^ocoque  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien,  non  seulement  à  l'aide  du  uncroscope,  mais  encore  par  les  cultures 
et  les  inoculations  aux  animaux.  l'.a})pelons  qu'on  peut  également  en  ])0ur- 
suivre  la  découverte  dans  certaines  humeurs  où  sa  présence  a  été  signa h'c, 
telles  (pie  le  mucus  nasal  (Scherer.  Apcii  cl  Grillon)  et  le  sang  (Netter). 

Traitement  {').  —  Nous  ne  revien<lions  pas  ici  sur  les  divers  Irailenients 
médicamenteux  dont  la  [ilupart  ont  été  cités  à  propos  des  autres  formes  de 
méningites  aiguës:  calomel  ;  mercure,  sous  forme  d'injections  sous-cutanées 
de  sublimé:  ([uinine  ;  antispasmodiques,  opium,  anlipyrine,  bromures,  etc. 

La  thérapeutique  qui  parait  la  plus  efficace  est  la  balnéation  chaude,  employée 
pour  la  première  fois  d'une  façon  systématique  par  Aufrecht.  La  température 
du  bain  doit  être  de  58  à  40  degrés  centigrades.  Si  le  patient  supporte  difficile- 
ment d'emblée  ce  degré  de  chaleur,  on  peut  le  plonger  dans  un  bain  moins 
chaud  et  en  élever  rapidement  la  température.  La  durée  du  bain  doit  être  de 
10  à  25  minutes.  On  le  renouvelle  toutes  les  trois,  quatre  ou  six  heures,  sui- 
vant la  tolérance  des  sujets,  jour  et  nuit,  pendant  toute  la  durée  de  la  nudadie, 
et  on  les  continue,  mais  moins  fréquents,  pendant  la  convalescence.  Les  plus 
grandes  précautions  doivent  être  prises,  cela  va  de  soi,  pour  plonger  dans  le 
bain  et  en  sortir  les  malades,  généralement  très  sensibles  et  à  qui  les  moindres 
mouvements  sont  souvent  très  doulour(Mix.  Ainsi  employés,  les  bains  chauds 
calment  les  troubles  nerveux,  dimiiiucid  la  céphalalgie  et  les  coniracinres, 
abaissent  la  température,  provoquent  la  diurèse  et  la  sudation. 

La  balnéation  froide,  bien  qu'elle  ait  été  préconisée,  est  consitlérée  comme 
nuisible  par  certains  auteurs,  au  point  (pic  Rendu  conseille  de  s'en  al)slcnir. 
lors(iiu'  le  diagnostic  entre  la  méningile  et  la  liè\re  typhoïde  reste  hésilaid. 

Rien  que  certains  auteurs  refusent  à  la  ponction  lombaire  toute  valeui' théra- 
peutique (Osier),  elle  paraît  cependant,  dans  bien  des  cas,  avoir  une  intlnence 
bienfaisante  sur  l'évolution  des  méningites,  et  particulièrement  de  la  méningile 
cérébro-spinale  épidémique.  Elle  diminue  la  (•(■phalalgie,  les  contractures,  peut 
faire  cesser  le  coma,  abaisse  quelquefois  la  température.  Il  est  ipidipn  luis 
nécessaire  de  la  répéter  plusieurs  fois,  son  elïet  n'étant  généralenienl  (pie  de 
courte  durée. 

Les  injections  sous-culanées  de  séi'um  arliticiel,  employées  quotidiennenieni 
d'une  façon  systématique,  à  haute  dose  (jusqu'à  It^OO  grammes  de  sérum  par 
jour),  ont  flonnô  à  certains  auteurs  des  résultats  favorables  :  abaissemeni  de  la 
lenip(''ral  ui'e,  diurèse,  sudation,  apaisement  des  troubles  nerveux. 

Le  I niitiuiii'nl  propkylaciuiin'  se  boiMie  aux  mesures  adoptées  pour  loule-  le< 
uialadi(^s  é|)idémiques  :  isolement,  désinfection,  etc.  Mais  dans  la  iH(''niiigile 
cérébro-spinale,  dont  les  épidénues  ont  peu  de  tendance  à  la  ditrusion,  elles 
soid  pcid-èlr-e.  au  moins  dans  la  population  civile, d'une  urgence  moins  ininu'- 
diale  (pie  poiii-  certaines  autres  maladies  à  contagiosili>  plus  dévelop|)ée. 

\')  1-;mile  Blavot.  Tlièse  (le  l'aris.  \'.Wi. 
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Historique.  —  L'ini|i(ii'l;nici'  di»^  iiccidi'iils  qui'  la  Sypllili^^  pcul  |>ro(liiii'c  du 
(■(■)(('•  du  svsh'ine  nerveux  e>l  lelle  (|iic  celle  question  domine  aujourd'hui  en 
t^rande  partie  le  pronostic  de  la  vérole,  il  ne  no\is  paraît  pas  téméraire  d'avaneer 
(pi'à  l'heure  actuelle,  en  Europe  du  nmius.  la  Syphilis  pourrait  être  considérée 
comme  une  infection  bénii'ne  (réserscs  faites  pour  la  syphilis  héréditaire), 
u'élail  réventiialilc  redoulaidc  ipTelle  c'oniporle  de  complications  du  ciMé  des 
centres  nerveux.  Ces  complicalious  ont-elles  existé  de  tout  temps?  Leur  fré- 
((uence  actuelle  tient-elle  à  un  changement  dans  la  manière  d'être  du  viru-^ 
syphilitique,  ouà  toute  autre  cause?  Il  nous  parait  impossible  de  répondre  à  celle 
(piestion  d'une  manière  satisfaisanle. 

Avant  le  xix''  siècle,  rares  sont  les  aulcins  (pii  oui  parlé  des  accidents  nei'veux 
de  la  vérole  avec  quehiue  précision.  Au  déijul  du  xvi'=  siècle,  Ulrich  de  Hnl- 
ten  (')  signalait  rinlluence  du  mnrhuA  gi/Uinig  sur  la  paralysie  et  ra|)oi)lexie. 
Un  peu  plus  tard,  Amiiroisc  l'an''  uicnlioiuie.  parmi  les  accidents  auxipicis 
sont  expos(''s  les  syphilili(|ucs,  les  (■(■•phali''es  uoclurnes  et  les  convulsions. 
Ilouslcl  (177)7))  décrit  certaines  paraplégies  accompagnées  d'incontinence  et 
d  inipuissaiic(\  susceptibles  de  guérir  par  le  mercure.  .].  Franck  compte  la 
vérole  ])armi  les  causes  de  pai'a|il(''gie.  C'est  seulement  vers  le  milieu  du 
xviu''  siècle  ipu'  nous  trouvons  pour  la  première,  fois  des  documents  anatomiipu's 
précis  dans  Astruc  (-)  et  dans  .Morgagni.  Le  premier  appelle  l'attention  sui-  les 
troubles  circulatoires  de  l'encéphale  résullanl  de  la  présence  de  gommes  sy|)lii- 
lili(|ues  à  l'intérieur  du  ci-Aru',  Le  second,  dans  sa  neuvième  lettre,  rapporte 
avec  détails  l'autopsie  dune  reuime  syphililicpic  qui  présenlail  deux  gommes 
de  l'os  frontal  avec  envaliissciuciil  du  cerveau  et  des  méninges,  l'I  (pii  mourut 
dans  le  ciuna  après  avoir  eu  de  ICpilepsie.  Malheureusement,  les  syphiligra])hes 
avaieiil  i\r\:\  une  lendiuice  ,'i  rappdi'ler  au  mal  \éM(''ri<'n  une  foule  dall'eclions 
ipii  lui  (■■Inient  éti'angères.  Depuis  l'aracclse  jus(|u'à  la  lin  du  w  nr'  siècle,  le 
iiiirnbre  des  méfaits  imputés  à  la  syphilis  alla  toujours  en  augineiilaul  :  Udii 
seulemeni  elle  causail  ré])ilepsie  cl  la  manie,  mais  aussi  l'asthme,  la  ])lilisie,  le 
rhumatisme!  elc...  Ces  exag(''iTil  ions  eiu'enl  pour  résultat  d'amener  une  n'-ac- 
liou  excessive  (jui  lil  mi'i-niniailr<'  la  valeur  des  faits  bien  observés.  Au  ih'bul 
<lu  XIX'  siècle,  .1.  Hunier  déclarail  (pu-  le  cerveau  était  en  dehors  des  alleinles 
lin  \irus  \énérien.  Ci'lle  opinion  rencoidi'a  de  nombi'enx  adcples;  et  le  scepli- 
cisnie  à  ri'>gar(l  des  complical  iiiu~  uei'\en-^cs  de  l.i  syphilis  a  rallié  des  partisans 
jusque  l(inl  prè^  de  nous  (Lasègue). 

(')  LLiacii  j)K  lIcTTiix.  Ile  Giuiiwi  mf'lirhin  ri  ilr  mni-hn  (jitlliro  lihcr,  I.M'.l. 
(-)  AsTiiUC.  De  t)ini-his  vcnercis,  1700. 
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Vers  le  milieu  du  xix'  siècle,  la  question  entre  dans  une  phase  nouvelle  et 
vraiment  scientifique,  grâce  aux  progrès  de  l'anatomie  pathologique.  A  Vir- 
chowC)  revient  le  grand  mérite  d'avoir  le  premier  établi  méthodiquement  les 
caractères  généraux  des  productions  syphililiqiios  dans  les  divers  tissus  :  il  en 
poursuit  Télude  dans  les  centres  nerveux,  moulrant  que,  là  comme  ailleurs, 
l'inflammation  spécifique  avait  son  puiiil  de  départ  dans  le  tissu  conjonctif  ou 
dans  les  vaisseaux  et  que  la  substance  nerveuse  n'y  participait  que  secondaire- 
ment. Bien  que  celte  manière  de  voir  ait  élé  attaquée  depuis,  et  surtout  dans 
ces  dernières  années,  elle  l'orme  encore  la  l)ase  de  nos  connaissances  actuelles. 
Heubner(-),  dans  son  importante  monographie,  décrit  les  altérations  primitives 
des  artères  du  cerveau,  que  Steenberg  (ISGO)  avait  déjà  signalées.  En  France, 
le  livre  de  Lancereaux  et  Gros  (1861  )('')  marque  une  date  importante.  Les  travaux 
de  Ricord,  Lallemand,  Lagneau,  Zamliaco.  Mauriac  et  surtout  de  Fournier  ont 
complété  l'histoire  clinique  et  analoniicpu'  de  la  syphilis  cérébro-spinale.  —  En 
Angleterre,  citons  Hutchinson,  Broadbenl,  Buzzard:  — en  Allemagne  Jaksch, 
Baumgarten,  Rumpf,  .Jurgens,  Oppenheim,  Siemerling.  etc..  parmi  les  auteurs 
qui  ont  le  plus  contribué  à  l'élude  de  cette  question,  nous  aurons  l'occasion 
d'utiliser  leurs  travaux  au  cours  de  cet  artich». 

La  Syphilis  de  la  moelle  épinière  en  particulier  était  très  incom[)lètement 
connue  il  y  a  à  peine  trente  ans.  Les  faits  de  Zambacof*)-  Charcol  et  Gom- 
bault(^),  Moxon  ('■■)  étaient  des  observations  isolées.  C'est  en  elTel  seulement 
grâce  au  développement  des  recherches  histologicjues  que  cette  étude  a  pu  être 
poursuivie.  Auparavant,  la  simple  exploration  à  l'œil  nu,  en  laissant  passer 
inaperçues  des  lésions  médullaires  importantes,  avait  conduit  les  auteurs  à 
n'admettre  guère,  comme  localisations  spinales  de  la  .syphilis,  que  les  lésions 
grossières  ayant  pour  point  de  départ  le  squelette  du  rachis,  telles  que  les 
exosloses,  la  carie,  les  gommes  des  vertèbres.  On  supposait  l'existence  de  ces 
lésions,  pour  expliquer  les  paraplégies  spécifiques,  plus  souvent  qu'on  ne  les 
rencontrait  à  l'autopsie.  Le  microsco|ie  vint  démontrer  que,  à  l'autopsie  des 
syphilili(jues  qui  succombent  aux  accidents  spinaux,  l'infiltration  diffuse  de  la 
moelle  se  rencontre  bien  plus  souvent  que  les  lésions  spécifiques  grossières 
dont,  il  vient  d'être  question  (Heubner,  Homolle,  JuUiard,  DejerineC),  etc.).  Il 
existait  donc  des  a  myélites  syphilitiques  »,  et  ce  diagnostic  que  Ricord  n'avait 
jamais  osé  formuler,  même  en  présence  de  cas  qui  lembarrassaient  singulière- 
ment, fut  couramment  porté  dans  la  pratique.  L'étude  attentive  de  ces  myélites 
conduisit  à  faire  jouer  un  rôle  important  aux  altérations  des  vaisseaux  (Greifl", 
Rumpf,  Moeller,  Lancereaux,  Sottas  ('),  etc.).  Dès  18S9.  Gilbert  et  Lion  (°) 
avaient  réuni  dans  un  important  mémoire  les  faits  jusque-là  connus  de  Syphilis 

(')  ViRCHow.  Ucbcr  ilie  Xntur  der  cnn^litiiliniiin'l  svphilitisclion  AITeclionen.  Virclwiv's 
Archiv..    ISriS. 

(-)  IlEinNF.n.  Die  luctiitchen  ErkrankiDigen  (1er  Hirnarlerien.  Leipzig.   1874. 

(')  Lancereaux  et  Gros.  Des  a/fections  nerreuses  st/philitiijues.  Paris.  18(51.  —  Lancere.^u.x. 
TvaiU  historique  et  pratic/ue  de  la  syphilis.  Paris.  1874,  '2'  édit. 

(*)  Zambvco.  Thèse  de  Paris,  1862. 

(^)  Charcot  el  GoMBACLT.  Arrh.  (le  phijsûiL.  I87.'.  |i.  ]','•. 

C')  MoxoN.  Guy's  Hosp.  Bep..  1871. 

(')  IIeuiîNer.  Ziemssen's  Haiulburh.  Bd  II.  Ilidlte  1,  —  IIu.molle.  Protjrès  méd.,  1870.  — 
JuLLiARi).  Thosp  de  Lyon,   1879.  —  Dejeiune.  Revue  de  (néd..  1884. 

(*)  (lUElFF.  Archiv.  f.  Psi/ch..  Bd  XII.  —  Rlmpk.  Archiv.  f.  Psijch.  Bd  XVT.  —  Moeller. 
Aanal.  /'.  Demi.  u.  St/ph..  1891.  —  Lancereaux.  Leçuiis  de  clin.  méd..  Paris,  180'2.  — 
J.  SoTTAs.  Thèse  de  Paris,  1894. 

{")  Gilbert  et  Lion.  Arcli.  gén.  de  nK'd..  1889. 
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iiuVlullaii'o  |)récoce,  el  proposé  une  LiassiliL'alion  rationnelle  des  diverses 
l'urnies  anal()mii[nes  rencontrées.  Tout  récenimenl,  Widal  et  ses  élèves,  Ravaut 
Sicard,  Monod.  Lemierre,  ont  montré  tout  le  profit  que  Ton  pouvait  tirer  de 
l'examen  du  liipiide  céphalo-rncliidicu  pour  le  diagnostic  de  la  syphilis  cérébro- 
spinale (.Soc.  ini'')Ur.  des  hop.,  !1)(H-I'.l(lj). 

A  l'heure  actuelle,  la  discussion  sur  la  nature  syphilitique  du  TaLcs  et  de  la 
Paralysie  générale  retient  toute  l'attention.  Alicnistes,  neurologisles,  syphili- 
graphes  et  liislologistes  y  prennent  part,  apportant  chacun  leurs  arguments  ou 
leurs  objections.  Nous  n'avons  pas  ici  à  aborder  cette  discussion,  qui  doit 
trouver  place  ailleurs  dans  ce  Traité;  mais  nous  devons  nous  borner  à  constater 
(pie  l'accord  est  loin  d'être  l'ait,  et  nous  ne  pensons  pas  que  le  moment  soit 
encore  venu  de  décrire,  à  l'exemple  de  Rumpt'('),  ces  maladies  au  chapitre 
de  la  Syiihiii'-  du  système  nerveux.  Tel  est  l'avis  de  Nonne(-),  qui,  sans  mécon- 
naître le  rôle  (■liologitiue  considérable  joué  par  la  syphilis  dans  l'espèce,  se 
refuse  à  adnielire  que  celle-ci  soil  une  condilion  si'nc  qiu(  non  du  développe- 
ment de  la  Paralysie  générale  et  du  Tabès. 

Étiologie.  —  Les  conditions  générales  qui  président  à  la  localisation  des 
lésions  sypliilitiqucs  dans  les  centres  nerveux  sont  mal  connues.  La  rré(juence 
(le  celles-ci,  comparativemenl  aux  autres  complications  viscérales,  esl  un  lait 
digne  de  remaripie.  On  a  voulu  voir  là  un  cas  particulier  de  la  prédilection  du 
virus  syphilili([ue  pour  l'appareil  lymphatique.  Mais  encore  faudrait-il  avoir 
démontré  que  la  cavité  arachno'idienne  et  les  gaines  vasculaires  du  névraxe 
sont  des  dépendances  du  système  lymphatique,  ce  qui  est  loin  d'être  admis. 
Quant  à  la  proportion  absolue  des  accidents  nerveux  dans  la  syphilis,  elle  est 
bien  diflicile  à  évaluer,  étant  donné  le  grand  nombre  de  syphilis  ignorées. 
Fournier,  sur  ôi!29  cas  de  syphilis  tertiaire,  trouve  1095  airections  nerveuses 
variées  :  mais  c'est  là  une  donnée  assez  vague.  Hjelmman  indique  le  chiffre  de 
\a  à  2b  syphilis  cérébrales  sui-  1000  syphiliti({ues.  D'après  les  statistiques  de 
Fournier  les  localisations  cérébrales  seraiiMil  .")  ou  0  fois  plus  nombreuses  ([ue 
les  troubles  médullaires. 

Nonne,  dans  sa  statisti([ue,  évalue  la  pro|K)rtion  dall'ections  nerveuses  syphi- 
litiques relativement  aux  autres  maladies  ucincuscs  à  1  |)our  (iO  —  et  relative- 
ment aux  autres  maladies  en  général  à  1  |)0ur  'i'û . 

Conditions  inhérentes  à  l'infection.  —  lii-oadlnMit  a  émis  Idpinion  ([ue  les 
accidents  ncr\eux  appartenaieid  suiinul  aux  sy])liilis  primilix  cnient  hânhpica. 
Fournier  hésite  à  se  ranger  à  cet  a\is.  bien  (pu-  sa  slatisli(pie  pcrsoiuielle  le 
confirme  (mi  partie.  l^'in^uf/i>i<nir('  du  trailcinent,  pr(''cisément  dans  les  formes 
bénignes  à  leur  début,  pourrait  être,  il  est  vrai,  incriminée  dans  l)ien  des  cas. 
Les  auteurs  sac(/ordent,  en  effcl.  .-'i  diM-larer  (pn'.  dans  la  pliiparl  des  cas  de 
syphilis  cérébrale,  le  traitemeiil  suivi  antérieurement  a  été  nul  ou  incomplet. 
Semljlable  opinion  a  été  émise  à  propos  de  la  syphilis  de  la  moelle  ((iilbert  et 
Lion,  Kidi,  Boulloche).  D'après  le  i-elevé  de  Sottas,  les  accidents  spinaux 
seraieni  deux  fois  plus  fré(pu'nts  chez  les  syphilitiipies  qui  ont  été  mal  soignés 

[')  Tii.   Iii!.\n>|-.  hif  siiphiiilisrlu'u  l^rkrmikniiijfii  îles  ,\en'riisiixlrii:s.  Wicsliailcn.   1.SS7. 

(-)  M.  NoNNi-:.  Siiiihijlis  und  Nervensiislnii,  licrlin  \'.W->,  p.  2'2'2  ci  57,0.  L'oiiiiiidii  do  Xonni" 
sur  ce  siijcl  n  il'ntil.Tiil  plus  de  poids  ipio  l'('xpiM-i('nc(;  ilu  irK'drrin  de  llMmlioiiri;.  on  ce  'pii 
concei'iio  ia  Sypliilis  du  Système  nor-youx,  s'appuie  sur  un  Iri's  ixrand  Moiidiro  do  i'.iits  poi-son- 
nelleuienl  observés,  ooniino  on  poid  s'<-ii  inuvainoi'o  i)ar  la  leolui'C  dos  iidiTi-s-.iides 
Leçons  (ju'il  vient  do  pul)lior. 
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ou  n'ont  pas  fait  de  traitement.  Il  faut  reconnaître  cependant  que  les  eom- 
plications  cérébro-spinales  sont  loin  d'être  toujours  prévenues,  même  par  une 
thérapeutii[ue  des  plus  rigoureuses.  Quelques  auteurs  refusent  même  au  hai- 
lement  toute  action  préventive  à  cet  égard  (Leyden,  Mauriac).  Dans  une 
importante  slalisticjue  portant  sur  72  cas  de  syphilis  médullaire,  Orlovski 
indique  (')  qne  C7  malades  avaient  suivi  le  traitement,  et  dans  25  cas  un  trai- 
tement très  énergique.  Nonne  est  condnil.  par  son  expérience  personnelle,  à 
des  conclusions  analogues. 

Faut-il  voir  une  aptitude  spéciale  du  virus  .syphilitique  dans  les  faits  curieux 
rapportés  par  Morel-Lavallée  et  par  Nonne?  (".es  auteurs  ont  pu  établir,  chez 
plusieurs  individus  présentant  des  acculenls  nerveux,  cjue  l'infection  syphi- 
litique avait  été  contractée  par  eux  à  la  même  source  et  à  la  même  date. 

La  syphilis  peut  atteindre  les  centres  nerveux  à  n  importe  quelle  phase  de  ■•son 
évolution.  Autrefois  considérés  comme  l'apanage  exclusif  de  la  syphilis  ter- 
tiaire, les  accidents  nerveux  peuvent  éclater,  comme  on  sait  aujourd'hui,  en 
pleine  période  secondaire  :  un  an,  six  mois,  trois  mois  après  l'apparition  du 
chancre  induré.  Ou  bien  au  contraire  ils  sont  séparés. par  un  intervalle  fort  long 
des  premières  manifestations  cutanées  :  vingt  ans  et  plus  (Fournier).  Ces  com- 
plications préroces  et  tardives,  que  l'on  oppose  souvent  les  unes  au.x  autres, 
présentent-elles  en  fait  des  difTérences   fondamentales? 

Les  lésions  précoces,  dit  Lancereaux,  ont  pour  caractère  distinctif  d'être 
superficielles  et  di/fuses;  ce  sont  surtout  des  méningites.  Les  lésions  tardives 
sont  profondes  et  circonscrites  :  telles  l'artérite,  l'encéphalite  gommeusc.  Cette 
distinction  doit  être  admise  dans  son  sens  le  plus  général,  à  la  condition  toute- 
fois de  ne  point  la  considérer  comme  plus  absolue  que  la  division  de  la  syphilis 
en  trois  périodes.  On  peut  voir  le  «  tertiarisme  »  devancer  l'époque  ordinaire  de 
son  apparition.  L'artérite  syphilitique  du  cerveau  a  été  constatée  à  l'autopsie 
au  S''  mois  de  la  vérole  (Brault).  Kahler  n'a-t-il  pas  vu  un  ramollissement  de  la 
protubérance  par  thrombose  artérielle  chez  un  individu  qui  était  encore  por- 
teur du  chancre  induré  au  moment  de  la  mort?  Par  contre,  Oppenheim  a 
observé  une  méningite  cérébro-spinale  très  étendue  à  l'autopsie  d'une  femme, 
syphilitique  depuis  sept  ans. 

La  syphilis  cérébrale  est,  d'une  l'aijon  générale,  une  complication  de  la 
période  tertiaire.  On  la  rencontre  surtout  de  la  5^'  à  la  ISi^  année;  l'hémiplégie 
par  artérite,  de  la  (^'  à  la  10'^  (Fournier).  La  syphilis  de  la  moelle  ap])arail 
d'une  façon  précoce  dans  la  majorité  des  cas.  Les  faits  de  Gilbert  ei  Lion.  Erli. 
Goldflam,  etc.,  montriMil  (jue  la  plupart  des  accidents  spinaux  se  produisent 
dans  le  cours  ilo  la  1"^  et  de  la  2"^  année  ;  les  plus  précoces  (C  mois,  5  mois) 
semblent  les  plus  graves. 

Conditions  prédisposantes  inhérentes  au  malade.  —  Celles-ci  auraient  plus 
d'importance  que  les  précédentes,  selon  Fournier.  L'hérédité  nérropathique 
n'a  pas  été  recherchée  d'une  façon  systématique;  niais  il  est  à  présumer 
qu'elle  n'est  pas  un  facteur  négligeable.  Quant  à  ïchje,  les  statistiques  indi- 
quent que  c'est  de  20  à  40  ans  que  les  localisations  nerveuses  de  la  vérole 
sont  le  plus  fréquentes.  Mais  c'est  aussi  dans  cette  période  de  l'existence 
que  la  contamination  syphilitique  s'observe  surtout:  et.  bien  ipi'il  n'y  ail 
pas  de  statistique  précise  à    ce  sujet,   il    y  a  lieu    de  penser  ([ur    la    |iropor- 

'\   Oblovski.   ','ratr/i  Is'.iii  fn'"  5,  i.  5)  in  ftcv.  Aciirol.,   IS'.tii,  p.  ."08. 
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liiin  (>sl,  au  moins  aussi  considérable  dans  la  syphilis  hérédilairc  ol  dans 
(•(•Ile  des  vieillards.  Leudet  a  vu  dos  accidenls  cérébro-spinaux  graves  éclater 
riiez  deux  vieillarils  [rois  mois  après  le  début  d'une  syphilis  vaccinale.  Le 
xexe  exerce  une  inllu(;nce  [)répondérante  :  de  l'avis  à  peu  près  unanime,  c'est 
chez  Vluiiiniif  (pie  les  complications  nerveuses  de  la  vérole  sont  le  plus  fré- 
quentes. 

11  paraît  déiuoiilré  que,  chez  certains  peuples,  les  accidents  iicrveux  de  la 
syphilis  soni  pour  ainsi  dire  inconnus,  tandis  que  les  accidents  externes  de  la 
vérole  revêtent  une  inlensité  rarement  observée  chez  nous  aujourd'hui.  Golziu- 
guer,  Wiirlz  ont  constaté  le  l'ail  en  Al)yssinie;  Lovy,  Scherb,  Raynaud,  etc., 
ciiez  les  Arabes;  Matignon,  chez  les  Chinois.  Question  de  race,  de  genre  d'exi.s- 
tence  ou  de  (]ualité  du  virus  syphi]ili(iue?  Les  observations  de  nature  à  éclairer 
cette  question  ^-eraient  du  plus  haul  intérél.  11  serait  aussi  fori  im|)ortant  de 
savoir  si,  à  cet  égard,  il  en  est  de  même  de  la  paralysie  générale  el  du  labes. 
et  des  alTeclions  artérielles  ou  gomnieuses  des  centres  nerveux. 

Jeanselme,  dans  son  intéressante  étude  sur  la  i^yphilis  ilans  la  pcnin^^ule  iinln- 
cltinoiie  ('),  s'exprime  ainsi  à  ce  sujet  :  «  Si  les  gommes  cérélirales  et  méilul- 
laires,  parmi  les  races  de  la  [iresqu'île  indo-chinoise  et  de  la  Malaisie,  ne  sont 
pas  exceiitionnelles,  les  aHections  parasyphilitiques  des  centres  nerveux  sem- 
blent être  totalement  inconnues  t-hez  l'indigène  ».  Par  contre,  le  système  ner- 
veux du  l'œlus  parait  [)lus  sensible  à  l'action  de  la  syphilis  que  celui  de  l'adulte; 
<'ar  le  inème  auteur  a  vu  des  cas  d'hydrocéphalie,  d'idiotie,  d'imbécillité,  de 
maladie  de  Little,  eu  connexion  manifeste  avec  l'hérédo-syphilis. 

A  titre  de  causer  déterminantes^  signalons  :  le  surmenage  sous  toutes  ses 
formes,  les  préoccupations,  les  secousses  morales,  parfois  le  traumatisme  crâ- 
nien (Broadbenl),  dans  la  syphilis  cérébrale.  Pour  la  syphilis  spinale,  on  a  pu 
incriminer  de  même  le  surmenage  mt-dullaire  dans  les  marches  forcées,  les 
excès  de  coït.  Kuli  attribue  à  cet  égard  une  action  fâcheuse  an  n'rroidis>-enieut, 
surtout  quand  il  est  suivi  de  grantle  fatigue.  Orlovski  place  en  tète  des  causes 
occasionnelles  :  le  froid,  les  excès  vénériens  et  l'alcool.  Soltas  pense  que  ces 
ditrércnles  causes  agissent  d'une  façon  nuisible  sur  la  moelle  épinière,  suidout 
«piand  la  circulation  y  est  déjà  compromise  parles  h'-sions  vasculairc^  (jiu'  la 
syphilis  engendre. 

(')  .Ikanselme.  Ann.  ije  Di'nnnliiloijie  cl  <lc  Si/j)liiliijriii)lii<\  i)Clol)re  IHLIl. 
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CHAPITlii:     PREMIER 

SYPHILIS    CEREBRALE 

ANATOMIE    PATHOLOGiaUE 

Les  altérations  dci  os  du  rrâm-,  gommes,  caries  ou  exostoses.  peuvent  se  pro- 
pager au  cerveau:  mais  ce  mode  denvahissemenl  e.st  relativement  exceptionnel. 
On  en  trouve,  il  est  vrai,  des  exemples  incontestables  rapportés  dans  le  livre  de 
Gros  et  Lancereaux.  Les  faits  de  ce  genre  n'appartiennent  guère  qu'à  la  syphilis 
invétérée,  abandonnée  à  elle-même.  Il  est  certain,  d'autre  part,  t[uon  invoquait 
jadis  sans  preuves  suffisantes  les  exostoses  intracrâniennes  pour  expliquer  une 
foule  d'accidents  nerveux  ayant  leur  Driginc  dans  les  altérations  primitives  du 
cerveau  ou  de  ses  enveloppes. 

Nous  nous  conformerons  à  la  division  classique  en  décrivant  séparément  les 
lésions  des  méninc/cg.  des  vaisseaux  et  du  cerveau  lui-même.  Il  est  bien  évident 
d'ailleurs  que  ces  lésions  s'associent  fréquemment  entre  elles,  et  que  la  division 
adoptée  vise  surtout  leur  point  d'origine. 

Lésions  syphilitiques  des  méninges  cérébrales.  —  Les  lésions  syphili- 
tiques des  enveloppes  molles  de  l'encéphale  se  présentent  sous  deux  a.spectsbien 
différents  :  les  unes,  spécifiques,  revêtent  des  caractères  anatomiques  particu- 
liers qui  trahissent  leur  nature:  les  autres,  scléreitses,  ne  sauraient  être  diffé- 
renciées, de  par  ces  cnractères  seuls,  des  méningites  chroniques  vulgaires. 

A.  Lésions  spécifiques  des  méninges.  —  A  cette  variété  appartient  en  pre- 
mière ligne  la  gomme  ménin(jée\  mais,  à  côté  de  la  gomme,  la  syphilis  peut 
donner  naissance  ici  (et  il  semble  que  ce  soit  le  cas  le  plus  fréquent)  à  des  pro- 
ductions morbides  qui,  en  dépit  de  grandes  analogies  de  structure  avec  les 
gommes,  diffèrent  singulièrement  de  celles-ci  au  point  de  vue  macroscopique. 
On  les  désigne  sous  le  nom  de  fjommes  en  nappes,  in/ïllratians  (/ommeitses 
iliffuscs:  elles  rentrent  avec  les  tumeurs  gommeuses  dans  le  groupe  des  néofor- 
mations syphilitiques  {syphilitische  yeuhildung  des  Allemands). 

a)  Les  gommes  sypIiUitiqucs  des  méitinges  ont  leur  origine  soit  dans  l'épais- 
seur de  la  dure-mère,  soit  dans  la  pie-mère.  Plus  rarement  elles  se  développent 
exclusivement  à  la  face  externe  de  la  dure-mère  et  s'accompagnent  d'ostéo- 
périostile  ou  d'ostéo-myélite  gommeuse  de  la  voûte  du  crâne.  Généralement  la 
pachyméningite  externe  ne  demeure  pas  isolée  dans  les  cas  de  ce  genre  :  il  se 
développe  à  la  face  interne  de  la  dure-mère  une  fausse  membrane  parcourue 
de  néo-vaisseaux  dont  les  parois  peuvent  se  rompre,  et  une  pachyméningite 
hémorragique  interne  en  résulte.  Dans  un  cas  analogue  toutefois,  Cornil  (')  a 
trou\é  la  face  interne  de  la  dure-mère  et  les  méninges  sous-jacentes  complète- 
ment intactes. 

(')  CoiiML.  Leçons  sur  la  Syptiiliis.  Paris.  IST'.l,  p.  ô-2'2. 
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Los  liiiiK'ur-;  i;iiiiiiii('US('s  no  l.inlcul  |i;i^,  i\ur\  (juc  soil  Icui'  poiiil  de  dépari, 
à  susi'iliT  iiiic  inllaninialion  de  voisiiiaiic,  qui  a  |)our  conséquences  l'adhérence 
des  méninges  adjacentes,  l'envahissenient  et  U'  ramollissement  du  tissu  ner- 
veux en  contact  avec  elles.  Aussi  est-il  )iarfois  fort  difficile,  à  l'autopsie,  de 
préciser  leur  point  de  développement  initial.  I)ans  certains  cas,  la  sclérose 
méningée  jiicnd  une  très  grande  inii)orlance  au  priurlourdes  gommes  :  celles-ci 
sont  alors  englobées  dans  un  tissu  fibreux  dense.  D'où  une  variélé  de  mihnnfjiti' 
scléro-goinmeusc  (Fournier) . 

Les  gommes  des  méninges  peuvent  varier,  (piant  à  leurs  iliitiensinns,  dans 
des  limites  étendues  :  les  plus  petites  avant  le  volume  d'un  grain  de  chèncvis, 
les  plus  grosses  dépassant  rarement  celui  d'une  noisette.  Dans  leurs  localisa- 
tions, elles  aifectent  deux  régions  de  préférence  :  la  convexité  des  hémisphères, 
surtoni  dans  leur  partie  antérieure;  et,  plus  fréquemment  peut-être,  la  base  d\i 
cerveau,  depuis  le  chiasma  jusqu'à  la  protubérance.  Les  tumeurs  gommeuses 
qui  se  développent  dans  celle  région  ne  vont  pas  sans  intéresser  les  origines 
apparentes  des  nerfs  crâniens,  on  les  grosses  artères  de  la  base,  dont  l'oblité- 
ration consécutive  amène  le  ramollissement  ischémi([ue  des  parties  centrales 
du  cerveau.  Dans  un  cas  de  Virchow,  une  gomme  avait  produit  roblitéralion  de 
la  carolide  interne.  Dans  un  autre  de  Fournier,  une  tumeur  du  même  genre, 
comprimant  les  veines  de  (  îalien,  a\ail  occasiunni'  indirectement  une  liydropisie 
ventriculaire. 

La  gomme  méningée  peut  être  unique;  généralemeid  on  en  Iroux'c  plusieurs 
de  volume  in(''gal.  Ouanl  aux  petites  gommes,  elles  se  rencontrent  parfois  en 
grande  (piantil(''  groupées  autour  des  artères  cérél)rales.  Elles  siègent  alors 
dans  le  tissu  <'onjonctif  de  la  pie-mère,  suivant  le  trajet  des  artères  de  la  base 
ou  des  sylviennes.  11  y  a  là  une  analogie,  dont  nous  rencontrerons  de  nombreux 
exemples,  entre  les  lésions  méningées  de  la  syphilis  cl  celles  de  la  tuliercu- 
lose;  les  granulations  tulierculeuses  son!  habilnelleuienl  plus  |iclilc^  que  les 
gommes.  La  similitude  est  encore  plus  grande  entre  les  graïuilalions  tuliercu- 
leuses et  les  gommes  miliaires  l'encontrées  à  la  surface  des  méninges  par 
Engelsledt,  Lancereaux,  Jûrgens,  Fr.  Pick.  Mais  il  s'agit  là.  il  faul  le  recon- 
naître, d'une  forme  anatomique  tout  à  fait  exceptionnelle,  l'aumgarh'u  (')  pense 
(pi'il  convieni  de  la  rattacher  aux  artérites  syphililiqiu>s.  et  ([u  il  s'agil  là  d'une 
périartérile  gommeuse.  Cornil  avait  d(''ià  insisté  sur  les  connexions  des  peliles 
gommes  méningées  avec  les  artère^. 

Il)  Dans  la  seconde  variélé,  ou  IrouM'  à  la  surl'ai-c  des  nuMiinges  encéplia- 
li(iues  une  sorte  (ïexsudnt  épais,  parfois  comparable  à  du  pus  étah-  (Fournier), 
d'auli'(>s  fois  semblable  à  de  la  gélatine  ferme,  teintée  en  gris  rongeàlre  (  Heidiner), 
ou  bien  encore  à  du  collodion  à  demi  coagulé  (()|)penheim),  donnant  sur  les 
coiqies  une  faible  (piantib'  de  suc  par  le  raclage.  Celle  variété  de  néoformalion 
syphilili(pu'  se  localise  avec  une  pr(''férence  maripu-e  au  niveau  du  conllu<'nt 
sous-araclinoïdieu  de  la  base,  engluanl.  ])otu-  ainsi  dire,  les  origines  des  nerfs 
cérébraux.  Lorscprelle  se  dévelo))]»'  dans  l'épaisseiu'  de  la  dure-mère,  l'aspect 
en  est  un  peu  modilié  :  elle  est  plus  ferme,  ])Ius  libreuse.  ressendile  à  une 
coueurii'  iqiaisse  englobant  les  trois  méninges. 

Exaniini'-  au  microscope,  cet  exsuilal  montre  la  ^li-ucluic  du  syphilome  :  il  est 
essenliellemerd    formé   de  petites  cellules   rondes,    vixaces,   dont   le    noyau    se 

(')  liAr.M(iAi;i  i;\.   l'irrh(iii''s   Arr/iic.,  \',i\.  Vii,  |i.  'iliS. 
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colore  vivement  par  les  réaclii'i?,  et  de  cellules  rusirormes  ou  étoiJées  provenant 
du  tissu  conjonctir  où  il  s'est  développé. 

En  outre  des  diiïérences  anatomiques  qu'elle  présente  avec  la  tumeui-  i^om- 
meuse,  cette  méninf/ite  r/ommeme  di/fii^i'  paraît  présenter  une  évolution  plus 
rapide.  Sa  résolution  peut  être  obtenue  ljeaucou|)  plus  facilement,  semlile-t-ii, 
que  celle  de  la  gomme  véritable.  «  Souvent,  dil  Heubner,  cette  néoformalion 
guérit  sous  l'influence  des  traitements,  et  il  reste  à  la  surface  des  hémisphères 
une  rirotrici'  fibreuAc,  qui  peut  être  prise  à  l'autopsie  pour  le  vestige  d'une 
paciiynK'niniiile  simple.  » 

B.  Méningites  scléreuses. —  On  trouve  parfois,  à  l'autopsie  des  syphilili<pies. 
les  méninges  cérébrales  épaissies  par  places  et  adliérentes.  La  plus  commune 
de  ces  lésions  paraît  être  la  pacldjmi-ningiie  externe  avee  adhérence  de  la  dure- 
mère  à  la  voûte  du  crâne;  puis  vient  la  pachymêningite  interne,  qui  peu! 
s'accompagner  d'une  si/mplujse  méningo-céréhrale  totale.  En  l'absence  de  loiil 
caractère  spécifique,  peu  de  maladies  autres  que  la  syphilis  semlilent  capal)les 
de  donner  naissance  à  semblalile  lésion  (Fournier). 

La  b'ise  du  cerveau,  et  plus  spécialement  l'espace  interpédonculaire.  le 
chiasma.  sont  encore  les  localisations  haliituelles  de  cette  forme  de  lésion 
syphilitique.  Ici  la  dure-mère  est  épargnée:  la  pie-mère  et  l'arachnoïde,  sou- 
dées entre  elles,  transformées  en  une  membrane  tilnunle.  sont  inliiuenienl  unies 
au  tissu  nerveux  sous-jacenl. 

Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  que  ces  méningites  scléreuses  intéressent  toute 
l'étendue,  ou  même  seulement  une  grande  étendue  des  enveloppes  cérébrales. 
Dans  la  règle,  il  s'agit  là  d'une  lésion  partielle,  circonscrite,  souvent  asymé- 
trique d'un  côté  à  l'autre.  Il  n'est  pas  rare  de  la  rencontrer  sous  une  forme 
disséminée,  en  dill'érents  points  dé  la  base  ou  de  la  convexité  des  hémisphères. 

Ces  l'aits  semblent  bien  au  premier  abord  de  nature  à  faire  admettre 
l'existence  de  méningites  syphiliti([ucs  sim|iles.  à  côté  des  productions  spéci- 
fiques des  méninges.  Cependant  il  convient  de  rappeler  que  les  productions 
gommeuses  peuvent  guérir  et  ne  pas  laisser  d'autre  trace  qu'une  cicatrice 
fibreuse.  Dans  cet  ordre  d'idées,  Heubner,  soumettant  à  une  critique  sévère  les 
observations  publiées  de  méningite  et  d'encéphalite  .syphilitiques,  en  arrive  h 
conclure  qu'il  s'agit  vraisemblablement  dans  tous  les  cas  de  néoformations 
spécifiques  arrivées  à  la  période  de  régression. 

Il  ne  semble  pas  possible,  à  ne  considérer  que  les  faits  anatomiques  connus, 
d'établir  une  distinction  radicale  entre  les  méningites  des  di/ferenles  période-: 
de  la  syphilis.  Pour  Lancereaux,  la  vérole,  dans  sa  période  secondaire,  donne- 
rait lieu  du  côté  des  méninges  à  des  poussées  inflammatoires  di/fiises,  ayant 
une  évolution  clinique  analogue  à  celle  des  phlegmasies  subaiguës  des  enve- 
loppes cérébrales,  les  lésions  circonscrites  appartenant  en  propre  aux  périodes 
avancées.  Or,  ces  accidents  de  début  ont  pour  caractère  essentiel  de  guérir  à 
peu  près  toujours:  aussi  leur  étude  anatomique  est-elle  encore  à  faire  aujourd'hui. 
Cependant,  dans  une  observation  de  Kuh  (18G4)  se  rajiportant  à  des  accidents 
cérébraux  survenus  quelques  semaines  après  le  chancre,  la  mort  suivit  de  près, 
et  l'autopsie  révéla  une  infiltration  des  méninges  de  la  convexité  par  un  exsudât 
jaune  que  l'cfn  retrouv^ail  dans  l'épaisseur  des  hémisphères.  Les  faits  de  ce 
genre -sont  extrêmement  rares.  Dans  tous  les  cas,  ceux  que  l'on  connaît  ne 
paraissent  jjoint  de  nature  à  démontrer  une  opposition  tranchée  entre  les  ménin- 
gites de  la  ])érioile  dite  secondaire  et  celles  de  ré|iiiipie  tertiaire  de  la  sypiiiiis. 


'Vi'iiii.is  (:i;i!i:iir.ALE. 


uri.'i 


Lésions  syphilitiques  de  l'encéphale.  —  Elles  comprennent  les  gonnDox 
cvrvbralra  |)ro[)remenl  dites  el  Yoncéphalite  »ijpliilitii/ue. 

Les  liiiiicurs  goiniiieuse^  primitivement  développées  dans  le  cerveau  sont  très 
rares  comparativement  aux  précédentes.  Les  plus  communes  occupent  lécorco 
et  mériteraient  plutôt  le  nom  de  gommes  cérébro-méningées.  Leur  volume, 
i^énéi-alement  |Hni  considéralile,  atteint  celui  d'un  pois,  d'une  noisette,  dune 
uoi.K  ;  la  sulislance  cérébrale  est  congestionnée,  ramollie,  dans  une  petite  étendue 
à  leur  pourtour.  On  les  rencontre  de  piélérence 
dans  les  lobes  antérieurs,  soit  à  la  base,  soiL 
dans  la  région  psyciiomotrice;  elles  sont  souvent 
mull  iples. 

La  gomme  Intra-rcréhrale  peut  occuper  la 
masse  blanche  des  hémisphères,  le  lobe  Ironlal 
(.Mallet)  ou  I)ien  le  corps  strié  (Hérard),  la 
couche  opfi(|ue  (Westphal),  le  lobe  occipital 
(Nicaise);  dans  un  cas  de  Gamel,  une  tumeur 
gommeuse  de  volume  considérable  occupait  la 
cavité  ilu  (luatrième  ventricule.  Elle  se  développe 
aussi  dans  le  cervelet  (Ward),  dans  l'épaisseur 
des  pédoncules  cérébraux  (Xicaise,  Ilberg),  de 
la  protubérance  annulaire  (Lancereaux,  Pillon). 


Cette  variété  de  tumeurs  est  généralement  i-égu- 

ovo'ide,   moins  régu- 


FiG.  rill.  —  Comme  sy|ihililii|iic  ^iliircà 
Li  limilo  (le  la  |jroUiliéniiii-e  el  îles 
l.riloiR-ules.  en  pleine  snlisUincc  ner- 
veuse, au-ilessons  ilii  tnlierciile  qua- 
ilrijiimean  pnstéricui-.  (D'après  lllierg. 
An'hiL'  /'.  Ps}iehinlric  iiiid  .Ve/ren/o ., 
ISiU,  Bil.  XxVl.  llfl. -2,  p.  jiri.) 


lière  de  forme,    arrondie 

liera  cependant,    d'une  façon   générale,   que    le 

tubercule  solitaire  du  cerveau  ("Vircliow).  Leur  teinte  générale  est  grisâtre  ou 

blanchâtre;   mais  ce  qui  les  caractérise  surtout,   c'est  qu'elles  sont   isolées  du 

tissu  nerveux  par  une  sorte  de  co(pie grisâtre  à  demi  transparente  (voir  fig.  ôll) 

qui  rappelle  assez  bien  le   tissu   des   sarcomes   et  des  gliomes   (Lancereaux), 

tandis  (pie  leur  partie  centrale  est  d'une  teinte  plus  foncée,  jaunâtre  en  général. 

D'une  consistance  parfois  très  ferme  et  comme  cartilagineuse,  elles  se  montrent 

(laiitres  fois  sèches  et  friables  à  la  coupe,  ou  l)icii  \in  peu   lamollies  au  centre 

seulenH'ul.  Habituellement,  les  éléments  nerveux  ont  complètement  disparu  au 

niveau  de  la  tumeur. 

Tel  est  le  syphilome  cérébral  typique,  à  l'état  adulte;  mais  il  est  apte  à  subir 
la  dégénération  fibreuse,  ralmire^  l;gsiique.  Dans  certains  cas,  le  dernier  ternie 
de  son  évolution  est  une  dépression  cicatricielle  d'où  rayonnent  des  Iraclns 
fdjreux  dans  tous  les  sens.  On  peut  admelire  (juc  ce  sont  là  divers  modes  de 
guérison  des  gommes  cérébrales;  mais  il  est  tout  à  fait  inadmissible  qu'elles 
puissent  disparaître  sans  laisser  de  traces.  Les  gommes  cérébrales  coexistent 
fréquemment   avec  d'autres  lésions  syphilitiques  dans  l'organisme. 

L'encéjjh'ililr  syphilitique  comprend  des  lésions  d'aspect  très  dix  ers  dont 
(piehpies-unes  doivent  être  considérées  comme  des  variétés  de  néoformididus 
gommeuses.  Dans  un  premier  typ(î  (pic  l'on  pourrait  appeler  enréplmlite  ijout- 
meusc  ili/fusr,  l'altération  consiste  dans  rinlillralion  en  masse  d'un  territoire 
plus  ou  moins  étendu  par  un  tissu  i(l.iiti(pie  à  celui  des  gommes.  Kli|)pel  el 
Pactet  en  ont  récemment  rapporté  un  exemple  (Société  anatomique.  IS'.ir»);  le 
néoplasme,  occupant  tout  le  lobe  moyen  d'un  hémisphère,  avait  subi  en  partie 
la  dégénérescence  caséeusc;  les  vaisseaux,  obstrués  en  grand  iiomlire,  élaient 
alleiiitsdc  (l(''g(''n(-rali(.)ii   In.iline. 
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Sous  un  lonl  autre  aspect  se  présente  VencéphalUc  en  plaijues  arconsrriips 
rencontrée  par  Cliarcot  et  Gombaull  ((ig.  5l!2),  Coyne  et  Lépine;  il  s'assit  là,  en 
eflet.  de  véritables  plaques  gommeuses  disséminées  à  la  surface  du  méso- 
céphale  (protubérance,  pédoncules,  bandelettes,  etc.),  sans  relation  intime  avec 
les  méninges,  et  ne  pénétrant  pas  profondément  dans  la  substance  nerveuse. 
Dans  chacune  d'elles,  comme  dans  les  tumeurs  gommeuses,  on  dislingue  deux 
zones   :    lune    périphérique    dun  gris    rougeàtre  ;  l'autre  centrale,   jaunâtre, 

ressemblant  à  du  pus  concret  ou  delà 
matière  caséeuse.  L'analogie  avec  les 
gommes  n'est  pas  moins  grande  au 
point  de  vue  histologique. 

Enfin  Vencéphalite  syphilitir/iie  sclé- 
reifse,  signalée  par  la  plupart  des  au- 
teurs, est  une  lésion  beaucoup  moins 
bien  connue  et  beaucoup  moins  ca- 
ractéristique de  la  .syphilis  que  les 
inécédentes.  Elle  consiste  en  foyers 
d  induration  circonscrits,  disséminés 
en  plusieurs  points  à  la  surface  des 
circonvolulions.  Au  début,  la  consis- 
tance de  la  substance  cérébrale  serait 
diminuée  à  leur  niveau  ;  plus  tard  se 
développe  un  tissu  sclérosé,  calleux, 
d'une  couleur  gris  jaunâtre,  offrant  à 
la  coupe  la  dureté  du  tissu  hépalicpu» 
(Virchow).  D'après  Lancereaux,  cette 
Ki(..  31-2. —(Dapris  Cliarcot ei  Gombaull,  .4i-r/in<s      variété  d'eucéphalitc  se  distinguerait 

Uepny.M.„jù:  1,S75.  p.  Uô.)  -  EncéphaiUe  syphi-  ^                ^  SclérOSeS    nOU    Spé.'ifiqUeS 

litlquc  en  plariurs  circonscrites.  —  1.  i.  o,  plaques  1  1 

d'un  gris  jaunàlre  pourvues  d'un  centre  jaune.  par  Une  pluS     grande     tendance     des 

situées  sur  la  prolubèrance  elle  pédoncule  céré-  ,,  ,           ,  .          ../.     .          1.71 

brai  gauche.  -  -t,  iractus  gris  disposé,  sur  la      elcments  conjonctiis  a  subir  la  trans- 

bandelette  optique  droite.  le  chiasnia  et  les  nerfs       fondation   ffraisseuse. 
op(i(iiies.  —  5,   plaque  iirisàtre  empièlant  sur   le 
ibord  interne  du  piMloncuIe  cérébral  droit:  le  nerf 

de  la  5-  paire  qui  en  émerge  est  gris  et  airopl.ié.  LésionS    CérébvaleS  COnséClltiveS 

—  Il,  nerfs  de  la  t>'  paire  sns  et  atrophies.  —  i,  pe- 
tites taclies  dun  rouse vineux  uniforme  1').  à  l'artérite  Syphilitique.  —  Larté- 

rite    syiihilitique    du    cerveau    a    été 

décrite  dans  le  VIII'  volume  de  ce  Traité  (page  'wJj.  rvous  rappellerons  qu'elle 

a  une   prédilection  très  remarquable  pour  les  vaisseaux  de  la  base  de  l'encé- 

]iliale  :  tronc  basilaire.  hexagone  de  Millis:  et  quelle  a  souvent  des  localisations 

nudliples.  Nous  envisagerons  seulement  les  désordres  anatomiques  qu'elle  peut 

entraîner  du  i-ùlé  de  l'encéphale.  Il  s'agit  là  de  lésions  syphilitiques  indirectes 

(Fournier).  n'offrant  par  elles-mêmes  aucun  caractère  spécifique. 

La  forme  la  plus  commune  de  beaucoiqi  est  le  ramolliiisetju'nl  céréliral  par 

thrombose.  Lorsque  l'olilitération  siège  dans  les  gros  troncs  de  la  liase,  comme 

il  arri\e  onliiinirement.  elle  produit  le  ramollissement  en  foyer  de  la  substance 

cérébrale.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  celui-ci  occupe   les  noyau.r  r/ris  'lu 

corps  strié.  Heubner  insiste  sur  la  fréquence  de  cette   localisation.  Plus   rare- 

(',  Dans  le  cas  île  Coyne  et  Lépine,  les  lésions  offraient  une  ressemblance  frappante  avec 
celles  qui  ont  été  reproduites  ici,  comme  forme  et  comme  distribution.  Cornilles  a  figurées 
dans  ses  Leçons  sur  la  f>ti]iliilis  (pi.  IX),  Paris  1879. 
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ment,  l'artérile  oblih'-ranlc,  disséminée  sur  les  Ijranches  de  la  svlvienno. 
engendre  de  pclils  ramollissemenls  corticaux  ou  sous-corlicaux.  De  même  la 
thrombose  de  la  basilaire  el  des  arlérioles  qui  en  partent  peut  produire  de.-; 
loyers  semblables  dans  le  pédoncule,  la  protubérance.  Ces  ramollissements  du 
mésocéphale  montreraient  parfois  au  microscope  une  prolifération  cellulaire 
active  (Lancereaux),  caractéristique  de  la  syphilis,  qui  ne  s'observe  )ias  dans 
les  ramollissements  cérébraux  vulgaires. 

Dans  la  plupart  des  néoplasies  spécifiques  développées  au  contact  o\i  au  sein 
même  du  tissu  nerveux,  celui-ci  est  altéré  au  voisinage  de  la  lésion.  La  sclérose 
des  méninges  cérébrales,  par  exemple,  coïncide  fréquemment  avec  un  ramollis- 
sement diffus,  en  surface,  i\e&  circonvolutions  adjacentes;  et,  l'on  conçoit  qu'il  en 
soit  fatalement  ainsi,  car  les  aiii'riolrs  terminales  ipii  vont  à  l'éi'orce  partirjponl 
à  l'altération  des  enveloppes. 

Il  est  formellement  établi  aujourd  luii  (jue  l'arlérite  cérébrale  syphilitique 
peut  se  terminer  pai-  rupture;  ceci  a  lieu  principalement  lorsque  la  lésion 
aboutit  à  la  formation  d'un  anévrisme.  ISliémorrayit'  cérébrale  est  moins  rare 
ici  qu'on  ne  l'avait  cru  tout  d'aliord.  Généralement  ce  sont  les  gros  vaisseaux 
de  la  base  qui  se  rompent  :  la  sylvienne  (Dieulafoy),  la  carolitle  (Brault):  plus 
souvent  le  tronc  basilaire  (Blachez,  Lancereaux).  Le  sang  s'épanche  alors  en 
très  grande  abondance  dans  l'espace  sous-arachnoïdien,  se  collecte  au  nivea\i 
du  confluent  central,  comprimant  le  mésocéphale  et  les  origines  des  nerfs 
cérébraux.  Ces  hémorragies  méningées  sont  le  plus  souvent  foudroyantes,  ou 
bien  elles  donnent  lieu  à  une  apoplexie  rapidement  mortelle. 

Lfs  hémorragies  intra-cérébrales  sont  plus  rares  (Chvosteck,  Joffroy  el 
Létienne)  ;  et  il  n'est  pas  démontré  que  la  syphilis  puisse  donner  naissance  aux 
anévrismes  miliaires  des  artérioles  du  cerveau. 

Toutes  les  variétés  de  lésions  analomiques  que  nous  venons  de  passer  en 
revue  peuvent  se  rencontrer  dans  un  même  cas.  Méningite  basilaire,  arlérite 
de  l'hexagone,  ramollissement  des  noyaux  gris  centraux  ou  de  l'écorce  :  telle 
est  une  des  associations  les  plus  fréquentes.  On  peut  voir  s'y  joindre  de  la 
pachyméningite,  des  lésions  gommeuses  de  In  conv(>xité.  Les  faits  publiés 
par  JollyC),  par  Montegazza  (-)  sont  des  exemples  de  ces  lésions  complexes, 
qui  semblent  pouvoir  se  produire  à  tous  les  âges  de  la  syphilis;  car  le  premier 
se  rapporte  à  une  infection  datant  de  S  mois,  et  dans  le  second  elle  remontait 
à  15  ans. 

Lésions  syphilitiques  des  nerfs  crâniens.  —  Elles  soni,  dans  la  trè>  grnmle 
majorité  des  cas,  intimement  liées  à  la  méningite  de  la  base  :  la  névrite  par 
compression,  la  névrite  f/onimeuxe  autonome,  son!  an  cDulraire  relalivemenl 
peu  lr(''([neiiles.  La  lésion  que  le  micr'oscope  révèle  dans  l<'s  ras  de  ce  genre,  et 
que  l'on  retrouve  d'ailleurs  parfois,  alors  même  (|ue  les  nerfs  senililaienl  sains  à 
I'omI  nu,  consiste  dans  une  inlillralion  périnévrili(pH>  et  interstitielle  île  ])etiles 
cellules  rondes,  semblables  à  celles  des  dépôts  gommeux  (Lancereaux.  t  litholf). 

Les  exosloses  syphilitiipies  de  la  base  du  crAne,  de  l'orbile,  peu\ent  com- 
primer les  nerfs  céi'ébraux,  soit  <lans  leur  trajet,  sf)il  plut<"il  à  leur  sortie  :  mais 
c'est    là  cnciirc   uii    imiilc  d'alléi-a!  ion    Irév    peu    cdiiiiiinii.   Lancereaux    <léclare 

(')  .IuLLY.  00'  rciniinii  des  iiulKralisIc^  ri  inéilfrins  aUcnunnlx.  N'icnnc.  'li-7ti)  septembre  IS'.IS. 
(')  M0NTEG.\zz.\.  GioDitile.  Uni.  dcllc  nml.  uenerei'.  l'.lOI.  l'asc.  'i,  p.   \7,\)-\')>. 
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que  c'est  sans  preuves  sul'iisantes  que  les  auteurs  ont  admis  une  lésion  osseuse 
ou  périostique  pour  expliquer  la  paralysie  faciale  périphérique  dans  la  syphilis. 
Tous  les  nerfs  cérébraux  ne  sont  point  intéressés  avec  une  égale  fréquence, 
il  s'en  faut  de  beaucoup.  En  première  litrne  vient  le  c/iiasma.  la  région  par 
excellence  des  productions  syphilitiques  de  la  base,  avec  les  parties  adjacentes 
des  bandelettes  et  des  nerfs  optiques.  Uhthoff  fait  remarquer  que  celles-là.  par 
leur  situation,  sont  relativement  à  Tabri  de  la  méningite  basilaire  :  leur  por- 
tion terminale,  contiguë  au  chiasma.  est  le  plus  souvent  seule  intéressée,  par 

_^^_^  propagation.  Les  nerfs  opli- 

'^^' ~^~--     -  ques  eux-mêmes  sont  plus 

fréquemment  lésés  que  les 
bandelettes  (lig.  51 5). 

L'importance  des  lésions 
va  en  diminuant  dune  fa- 
çon générale  à  partir  du 
chiasma:  elles  peuvent  se 
|>oursuivre,  en  décroissant 
d'ailleurs,  sur  les  nerfs  opti- 
ques, sous  la  forme  de  né- 
vrite interstitielle  jusque 
dans  leur  trajet  orbitaire. 
et  même  atteindre  le  bulbe 
oculaire,  c'est-à-dire  la  pa- 
pille. 11  s'agit  donc,  à  pro- 
prement parler,  dans  ces 
cas,  de  névrite  descendante. 
Plus  souvent  peut-être  les 
nerfs  optiques  dans  l'orbite 
se  montrent  atteints  d'atro- 
phie simple.  Mais,  ceci  est 
à  noter,  dans  les  cas  de  ce  genre,  il  existe  toujours  des  lésions  syphilitiques 
authentiques  à  l'intérieur  du  crâne,  et  l'atrophie  simple  constatée  dans  l'orbite 
n'est  en  réalité  qu'une  dérjénératinn  secondaire. 

Après  la  région  du  chiasma.  les  oculo-moteurs  sont,  de  tous  les  nerfs  crâniens, 
les  plus  exposés  aux  atteintes  de  la  syphilis  cérébrale.  Tous  les  auteurs  ont  noté 
le  fait.  Lancereaux  dit  que  leur  lésion  à  elle  seule  doit  éveiller  l'idée  de  syphilis: 
Fournier  insiste  sur  c  la  prédilection  qu'affecte  la  dialhèse  pour  ces  nerfs  ». 
Leur  fréquence  serait  de  ô!)  pour  100  environ,  c'est-à-dire  plus  d'un  tiers  des  cas 
de  syphilis  cérébrale  publiés  avec  autopsie,  d'après  UhthoffC).  Et  la  proportion 
serait  certes  encore  plus  considérable  si  l'examen  histologique  avait  été  fait 
dans  tous  les  cas. 

A  la  suite  de  celles  de  loculo-moteur,  se  placent  les  lésions  du  moletir  ocu- 
laire externe,  du  trijumeau,  du  facial  et  de  Yacoiistigue.  Duncan  a  vu  une 
gomme  de  la  grosseur  d'un  liaricol,  développée  à  l'origine  même  du  trijumeau 
droit:  Hugnenin  a  rencontré  une  tumeur  semblable  développée  en  arrière  de  la 
selle  turcique  sur  le  ganglion  de  Casser.  Dans  un  fait  de  Genkin,  une  ostéite 


KiG.  5ir>.  —  (D'après  Uhtlioir.)  Coupi- iln  nerf  nplique  dans  un  cas 
lie  mèniiigile  syphililique  (le  la  base.  Pirinéviile  et  alrophie  des 
libres  nerveuses  à  la  périphérie. 


I  )  l  iiiiiohh.  Ueber  dlo  bei  cler  Syphilis  des  Ccntralnervcnsvslemsvorkommenilen  Ausen=- 
torungeii  (Leipzig.  Engelinnnn.  1S93. 
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sp('-fifif|ue  (lu  sphénoïde  comprimail  le  trijumeau  d'un  (-(Mé.  Le  jnil/u'lir/id/  éga- 
lemenl  peul  être  inl('ressé  ((i  fois  sur  150,  d'api'ès  Ulilhoff).  Les  quatre  der- 
nières paires  erâniennes  seraient  au  coniraire  presque  toujours  à  l.abri  des 
lésions  de  celle  nature  ;  de  telle  sorte  que  l'on  peut  dire  que  la  fréquence  des 
localisations  syphililiques,  en  ce  qui  concerne  les  nerfs  crâniens,  va  en  climi- 
)ii/i(nl  lia  chinxma  au.r  nerfs  hulbu-protubi'ranliela. 

Un  liés  grand  nombre  de  paires  crâniennes  sonl  parfois  inli-ressées  siniul- 
lanémcul  par  les  néoformalions  spécifiques  étendues  de  la  l>ase.  l'ower  rap- 
])orle  un  cas  où  tous  les  nerfs  crâniens  du  côté  gauehe,  sauf  les  ll«,  10'=  et 
II'  paires,  étaient  comprimés  par  une  tumeur  volumineuse.  Fnurnier  cite  un 
fa  il  du  même  genre,  d'après  Barlow. 

Dans  un  autre  mode  d'altération,  relalivemenl  rare,  mais  diml  il  a  été  ra|)- 
porté  (pielques  exemples  très  nets  (Kahler,  Biiilersack),  l'alfcclidu  des  nei'l's 
(•ér(''lirau\,  sous  forme  de  névrite  gommeuse  ou  interstitielle,  si>  présente  avec 
une  cei'taine  autonomie,  c'est-<à-dire  iudépeudammeni  de  toute  participai  ion 
importante  des  méninges  de  la  base  :  à  Ici  point  (jue  Kahler,  à  prop(js  d'un  l'ail 
de  ce  genre  où  les  nerfs  rachidiens  à  leur  origine  étaient  intéressés  en  même 
temps,  a  pensé  pouvoir  caractériser  la  lésion  dans  son  ensemlile  en  la  dénom- 
mant :  polynévrite  r((il'Ci(laire  si/jiltilitùfie  {'). 


SYMPTOMES 

Période  prodromique.  —  Les  complications  cérébrales  de  la  syphilis  appa- 
raissent rarement  sans  avoir  été  précédées  d'une  série  de  phénomènes  qui  les 
annoncent  à  plus  ou  moins  brève  échéance.  Ces  prodromes  consistent  en  une 
céphalée  spéciale,  ordinaircmeni  accompagnée  d'un  changement  dans  Vétai 
cérébral  et  de  troubles  de  la  santé  (jénérale  dii  sujet. 

Nous  rap[)ellerons  les  caractères  bien  connus  de  la  céphalée  sijjthilitiqiii'. 
C'est  une  douleur  intense  généralement  rapportée  par  les  malades  à  la  profon- 
deur du  ciàne,  si  bien  (pi'elle  mérilerail,  dit  Foui'ni(M',  d'être  dénommée  encé- 
phuluhjie.  Rarement  dill'use,  elle  se  localise  souvent  dans  une  région  du  crâne 
déterminée.  Lorsqu'elle  siège  dans  la  région  frdnlii-parii-tale,  elle  est  parfois 
unilal(''rale,  ou  prédominante  d'un  c(Mé.  Les  ej'«ce)7/((//'i/(s  péi'iodiipies  suivies 
d'accalmies,  auxcjuelles  elle  est  sujette,  constituent  un  des  caraclères  I(>s  plus 
spéciaux  de  cette  céplialée.  Supportable  on  ménKr  tout  à  fait  unlli'  pcndaiil  la 
journée,  c'est  vers  le  snh\  pendant  la  première  partie  de  la  nuit,  t[n'ell<^  ap|iaiail 
ou  ([u'elle  s'exas|)ère,  pour  se  dissiper  vers  les  premières  heures  du  jour, 
haulres  fois  son  maximum  (\st  le  malin  vers  l'Iicin-c  du  réxcil.  Il  arrive  assez 
souvent  ([ue  la  douleur  ne  disparaît  ])as  cf)mplètenu'nl  pendant  la  journée:  mais 
il  est  bien  rare  de  la  voir  pei-sister  jour  (>l  nuit  sans  la  moindre  \ariation.  IShi- 
sonriùc  ligure  souxenl  d  ailleurs  parmi  les  |irodromi's.  pour  son  propri'  comiile 
et  indépendanunent  des  exacerbalions  de  la  cé|ihalalgie. 

Une  parlicnlarité  bien  digne  de  remaripie.  c'est  la  facilité  a\cc  laquelle  celle 
céphalée  si    rebelle  aux    niédicanii'ul  s   usuels   (si   l'oii    exce|ile   les    iiiieeiiinis   d(> 

('j(l.  Kaiu.ki;.  Ilie  iiiultiiili-  s\  |iliilili-clie  W  iiizolMPLuili-,  /ritsildt/l  fiir  llcilkuinlc. 
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morphine),  cède  souvent  à  de  pelites  doses  de  mercure,  et  mieux  peut-ôtre 
encore  d'iodure  de  potassium.  Elle  est  également  très  diminuée  par  la  saignée 
générale, -et  quelquefois  par  la  ponction  lombaire. 

Les  céphalées  syphilitiques  s'amendent  et  disparaissent  dans  la  règle  au 
bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  les  accidents 
cérébraux,  tels  (junne  paralysie  oculaire,  un  accès  convulsif,  apparaître  au 
cours  dune  crise  semblable;  mais  souvent  aussi  tout  rentre  dans  l'ordre,  au 
moins  pour  un  temps  donné. 

La  céphalalgie  ne  va  pas,  avons-nous  dil,  sans  être  accompagnée  d'un 
changement  évident  dans  Vrtat  ri'-rrhral  du  sujet.  A  un  fai]:)le  degré,  c'est  la 
simple  lenteur  des  idées,  l'inaptitude  aux  travaux  inlellectuels.  Plus  pro- 
noncé, c'est  un  vérilalile  état  de  torpeur  avec  inarlion,  amnésie,  incohérence 
de  la  conduite  :  il  s'y  joint  des  changements  inexpii(piés  du  caractère,  indifTé- 
rence  générale,  accès  de  violence  ou  de  tristesse  inaccoutumés. 

Tous  ces  prodromes  acquièrent  une  signification  encore  plus  précise  lors- 
qu'il s'y  joint  certains  phénomènes  nerveux  subjectifs,  tels  qu'un  éUit  verti- 
gineux intermittent  ou  continu;  —  des  fourmiUemi'nlx,  des  engourdissements 
dans  les  membres,  —  voire  même  de  véritables  douleurs,  tantôt  fixes, 
rhumato'ides  ou  névralgiformes,  tantôt  passagères  {fluiileurs  rérébrales  des 
iiieiiibres,  Fournier). 

La  santé  générale  elle-même  est  touchée  :  l'appétit  est  supprimé,  les  forces 
diminuées;  l'amaigrissement  apparaît,  le  visage  pâle  et  fatigué  offre  une 
expression  d'abattement  et  de  langueur  :  tous  phénomènes  qui  constituent  ce 
qu'on  a  appelé  Yanihnie  d'nrifjine  rih-ébrale. 

Cet  état  n'est  certes  pas  sans  analogie  avec  certaines  neurasthénies  graves. 
Mais  nul  doute  <iu'il  ne  soit  déjà  l'expression  d'altérations  organiques  du  côté 
des  enveloppes  cérébro-spinales.  Il  s'accompagne  d'exagération  des  réflexes 
tendineux,  de  congestion  du  l'ond  de  l'œil;  de  plus,  l'examen  du  liquide  céphalo- 
rachidien,  retiré  par  ponction  lombaire,  dénote  dans  la  règle  une  lijmpliocytose 
tthondanU'  (Widal,  Ravaut).  Parfois  même  ce  fait  s'observe  chez  des  syphili- 
tiques qui  n'ont  pas  d'autre  sym])tùme  que  de  la  céphalée  (Millian,  Crouzon  et 
Paris). 

Babinski  et  Charpentier  (')  ont  attiré  l'attention  sur  l'abolition  des  réactions 
pupillaires,  et  en  particulier  l'absence  du  réflexe  lumineux  avec  conservation  du 
réflexe  accommodateur  (signe  d'A.  Robertson),  comme  signe  précoce  au  comme 
prodrome  à  longue  échéance  de  la  syphilis  cérébrale.  Le  fait  avait  été  signalé 
par  Moeli,  Ojipcnheim  et  par  Rumpf(-)  qui  attribue  à  ce  signe  une  grande 
valeur  pour  le  diagnostic  de  la  neurasthénie  et  de  la  syphilis  cérébrale  à  son 
début.  Nageolte  a  constaté  la  lymphocytose  rachidienne  chez  les  anciens  syphi- 
litiques qui  présentaient  cette  anomalie  des  réactions  pupillaires,  alors  même 
(|u'elle  n'était  encore  qu'un  symptôme  isolé. 

Nous  prendrons  comme  base  de  la  description  clinique  l'anatomie  patholo- 
gique. Sans  doute  elle  conduit  à  une  division  quelque  peu  schématique  dans 
une  maladie  oii  des  lésions  complexes  peuvent  s'associer;  mais  celte  division 
nous  paraît  la  plus  ralionnellc  à  adopter  pour  une  description  sommaire.  Nous 
décrirons  donc   uiie  Forme  artérielle  de  la  syphilis  cérébrale,  et   une  Forme 

l')  B.\BINSKI  et  CiiAiiPEN'TiER.  Si)c.  'le  dcriihil..  lô  juillet   IS'.M»  et   Soi-,  méd.  dci:  liùp..   17  mai 
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méningée  :  celle  ci  comprenant  comme  subdivision  les  méningites  (li/fmc:  et 
les  niiMiJui^ites  circonscrite''  (méningites  gommeuses,  gommes  cérébro-ménin- 
gées). Quant  aux  tumeurs  gommeuses  qui  prennent  naissance  dans  la  masse 
encéplialic|ue,  ce  sont  des  lésions  très  rares  qui,  au  point  de  vue  clinique, 
n'ont  guère  d'histoire,  et  en  tous  cas  n'ofl'rent  point  de  particularité  qui  les 
distingue  des  autres  tumeurs  cérébrales. 


I.  _  FOliME  AUrÊItlEI.I.E  DE  LA  SYPHILIS  l.ÉRÈBRÀLE 

L'artéritc  syphiliticiuc  ilii  cerveau  accompagne  très  communément  les  néo- 
plasies  spécifiques  qui  se  développent  dans  les  méninges  de  la  base.  Mais  elle 
peut  se  présenter  aussi  cliniquement  à  l'élat  de  pureté;  et  nous  savons  (|u"il  en 
est  de  même  au  point  de  vue  anatomique. 

La  l'orme  artérielle  de  la  Syphilis  cérébrale,  lorsqu'elle  se  montre  isolée,  est 
certainement  la  moins  spéciale,  au  point  de  vue  des  symptômes  objectifs, 
celle  (pii  se  rapproche  le  plus  des  airections  cérébrales  communes  liées  à 
l'artériosclérose,  par  exemple.  Elle  tient  sous  sa  dépendance  les  variétés  les 
plus  importantes  Alicmiplcgic  et  A'aphaair  syphilili([ues;  elle  donne  lieu  à  des 
phénomènes  transitoires  liés  à  la  thrombose  et  à  l'insuffisance  d'irrigation  céré- 
brale qui  en  résulte.  Enfin  elle  peut  aboutir  à  bref  délai  à  des  accidents  mortels 
lie  forme  comateuse  ou  apoplccli([ue. 

A)  Vlicmiplcgie  est  certainement  la  plus  commune  des  manifestations  para- 
lytiques de  la  syphilis  cérébrale  :  toutes  les  variétés  de  lésions  anatomiques 
étudiées  précédemment  peuvent  la  produire.  Il  existe  donc,  en  réalité,  non 
pas  une,  mais  des  hémiph'fjie>>  sijpliililiques.  Dans  les  néoplasies  corticales, 
celles-ci,  le  plus  souvent  incomplètes,  partielles,  sont  au  second  plan  ;  il  en  est 
tout  autrement  des  hémiplégies  d'origine  artérielle. 

L'hémiplégie  est  précédée  de  céphalée  dans  les  trois  ([uarts  des  cas  (Four- 
nier);  il  arrive  souvent  que  celle-ci  s'est  amendée  ou  a  disparu  ipiand  la  para- 
lysie se  produit.  La  maladie  fait  invasion  alors  dans  un  état  de  santé  complet 
en  apparence.  Au  reste,  il  est  habituel  que  les  prodromes  immédiats  de  l'hé- 
miplégie soient  très  analogues  à  ceux  que  l'on  observe  dans  les  thromboses 
cérébrales,  tels  que  vertiges,  étourdissements,  parésies  transitoires  accunq)a- 
gnées  de  fourmillements,  etc.  Finalement  l'hémiplégie  se  constitue  à  la  suite 
d'un  ictus,  avec  on  sans  perle  (\f  coimaissance.  Celui-ci  peut  même  nnuKiuer 
entièrement,  et  le  malade  assiste  à  l'installation  graduelle  de  la  paraly.sie. 

Un  grand  nombre  des  accidents  dits  rongesli/sdc  la  Syi)hilis  cérébrale  doivent 
être  mis  sur  le  compte  de  la  sténose  des  grosses  artères  de  l'encéphale  :  il  en 
est  ainsi  des  accès^  transitoires  d'aphasie,  des  obnubilations  passagères  avec 
embarras  de  la  parole,  de  certains  ictus  même,  non  suivis  de  paralysies,  qui  se 
icprodnisenl  avec  persistance  dans  certains  cas,  en  (hdiors  de  tout  caractère 
comitial. 

Celle  forme  d'hémiplégie  est  généralement  lulalf.  bien  quelle  ])rédoniine 
])arl'(iis  à  la  fac<'  (i\i  dans  un  membre.  L'intensité  de  la  paralysie  est  liée  sans 
doute  à  l'éleudiic  du  ramollissemenl  ;  mais,  tontes  choses  égales  d'ailleurs, 
c'est  à  l'artéritc  syphilitique  que  se  rattachent  les  grandes  hémiplégies  de  la 
Syphilis  <-.érébrale.  Celles-ci  dès  lors  se  comportent  comme  toute  hémiplégie 
par  ramollissement  cérébral.  I»;ui'~  les  las  faMuablcs  el  clie/,  les  suji-ls  jeunes. 

TliArrÉ   DE  MliDEC.INE,  '1'  édil.   —    l.\.  •'!' 
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Inlli-nnation  de<  symptùincs  paralytiques  tlevient  telle  à  la  long-ue.  ((ue  la 
l'orcc  imisculairc  e^t  à  pciiir  liitîérentf  des  deux  côtés:  mais  la  raideur,  due  à 
la  contracture  secondaire,  persiste  dans  les  nnmvements.  la  janilje  est  traînante 
dans  la  marche,  (lette  amélioration  est  lentement  procijressive:  le  traitement 
n'en  active  la  marche  en  aucune  manière.  Comme  phénomènes  consécutifs  à 
longue  échéance  on  a  signalé  l'hémichorée,  rhémiathélose  (Fournier.  (iros  et 
Lancereaux). 

11  est  vrai  que  l'artérite  syphilitique  cérébrale  paraît  donner  lieu,  dans  le 
même  ordre,  à  des  accidents  beaucoup  moins  durables  et  moins  inaccessibles 
à  la  thérapeutique.  Sans  doute  faut-il  admettre  que  Vischémie  cérébrale  est  alors 
seule  en  cause.  Larlérite  sy|)liilitique  en  effet  est  curable,  au  moins  dans  sa 
phase  initiale  (Leudet,  Dieulafoy).  Fournier  a  observé  six  de  ces  hémiplégies 
i-ucahles  chez  de  jeunes  sujets  à  la  période  secondaire  de  la  vérole.  Les  pro- 
dromes, très  accentués,  ont  été  ceux  des  paralysies  cérébrales  par  thrombose 
artérielle:  rhémi]>légie  s'est  produite  lentement  et  n'a  été  que  le  terme  d'une 
faiblesse  musculaire  croissante  de  jour  en  jour.  Sous  linfluence  du  traitement 
spécifique,  la  paralysie  s'est,  dans  tous  les  cas,  «  dissipée  complètement  en 
quelques  semaines  ». 

L  iiémiplégie  consécutive  à  l'artérite  peut  être  l'unique  uianilestatiou  de  la 
Syphilis  cérébrale;  et  assez  couimunément,  surtout  quand  la  maladie  est  traitée, 
aucun  autre  incident  ne  vient  s'y  joindre  :  le  malade  reste  définitivement  un 
hémipl(''giqiie  vulgaire. 

\J Iiémiplégie  double  mérite  une  mention  spéciale  (4  60  d'après  Fournier). 
Elle  est  généralement  le  l'ait  de  lésions  bilatérales,  ramollissements  en  parti- 
culier, occupant  symétriquement  les  noyaux  gris  du  corps  strié  (Jackson, 
Heubner).  Les  deux  attaques  ont  lieu  successivement  et  parfois  à  un  intervalle 
très  court,  de  quelques  jours  seulement:  d'autres  fois  à  des  années  de  distance. 
Dans  la  règle,  la  paralysie  se  montre  inégale  comme  intensité  et  comme  durée 
(1  lin  l'bié  à  l'autre,  si  bien  qu'une  hémiplégie  a  disparu  entièrement  par 
e\einj)le,  alors  que  l'autre  persiste  définitivement.  Il  arrive,  dans  les  cas  de  ce 
genre,  que  les  paralysies  bilatérales  de  la  face  se  dissipent  incomplètement  :  il 
en  résulte  une  prirah/sic  glosso-labiée,  plus  ou  moins  accentuée,  c'est-à-dire 
une  forme  de  paralysie  pseuflo-biilbaire  d'origine  syphilitique. 

B)  L'aphasie  est  un  symptôme  extrêmement  commun  qui.  loin  de  caracté- 
riser tel  ou  tel  type  de  syphilis  cérébrale,  peut  être  en  relation  avec  les  formes 
anatomiques  les  plus  diverses.  C'est  cependant  à  l'artérite  syphilitique  du 
cerveau  que  ce  symptôme  ressortit  la  plupart  du  temps.  La  l'orme  la  plus  com- 
nume  est  Vaphasie  inotricc  avec  ou  sans  agraphie. 

«)  Le  type  clinique  le  plus  habituel  consiste  dans  Yassocialion  de  l'aphasie 
à  V hémij)légie  droite.  Que  l'apparition  soit  brusque  ou  graduelle,  les  deux 
ordres  de  symptômes  vont  de  pair.  Ainsi  l'aphasie  peut  se  montrer  complète, 
absolue,  à  la  suite  de  l'ictus  préparalytique,  et,  dans  la  suite,  rétrocéder  pro- 
gressivement en  même  temps  que  les  troubles  moteurs,  ainsi  que  cela  a  lieu 
dans  le  ramollissement  céréljral  ordinaire,  La  guérison  toutefois  peut  rester 
incomplète  :  Charcot  a  vu  la  <-cdté  verbale  persister  définitivement  à  la  suite 
diiiir  hémiplégie  droite,  tandis  i(vu-  l'aphasie  motrice  concomitante  disparut. 
Les  observations  de  ce  genre  sont  rares:  les  aphasies  partielles  définitives 
n'ap|)artiennent  pas  aux  faits  communs  de  la  syphilis  du  cerveau.  Fournier 
cite  un  cas  û'iif/nijibie.  (pii   s'améliora  d'ailleurs  rapidement.  Ces  faits  se  rat- 
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hiiliciil  à  rexislence  de  ramollissemi-nls  limili-s  de  Técorce  (Charcol)  ou  des 
tildes  lilanclies  sous-jacenles.  . 

/<)  En  opposition  avec  la  variété  précédente,  se  placent  ici  les  ap/uir^ien  Iran- 
riiloiroi  et  ciiralik't;  de  la  syphilis  cérébrale.  Ces  accidents  singuli<'rs.  consé- 
([uence  de  Tischémie  cérébrale,  ont  pour  caractère  ])articu]ier  de  se  produire 
indépendamment  de  toute  paralysie  durable  du  côté  des  membres  on  de  la 
lace.  Parfois  on  note  seulement  un  peu  d'engourdissement  du  bras  droit,  d'em- 
barras dans  les  mouvements  de  la  langue,  ou  bien  une  faiblesse  j)assagère 
dans  tout  le  côté. 

Le  trouble  aphasique  est  souvent  1res  fugace;  il  dure  un  quait  d'heure, 
(pieUpies  heures  ou  bien  deux  ou  trois  jours.  Un  malade  de  Fournier  perdit 
la  parole  tout  à  coup  au  moment  de  donner  une  adresse  à  son  cocher;  il  en 
recouvrait  l'usage  quelques  minutes  plus  tard.  Un  employé  de  commerce 
observé  par  nous  débuta  de  la  façon  suivante  ilans  la  syphilis  cérébrale  :  en 
faisant  une  livraison  clie/  un  client,  il  se  mit  tout  à  coup  à  bredouiller, 
ne  ])ul  s'expliquer,  devint  en  même  temps  incapable  d'écrire  et  de  lire  les 
chiffres;  trois  jours  plus  tard,  il  était  revenu  à  son  état  normal.  Dans  une 
observation  de  Tarnowsky,  on  voit  une  femme  perdre  progressivement  l'usage 
de  la  parole  en  l'espace  de  trois  jours  :  survint  alors  une  attaque  a])oplec- 
tiforme,  à  la  suite  de  la(iuelle  l'aphasie  motrice  s'accompagna  d'agraphie 
et  de  cécité  verbale;  le  traitement  spécifique  amena  une  guérison  coni- 
Itlèle.  Ileilbronner  a  rapporté  un  cas  d'a[iiiasie  compliquée  de  cécité  et  de 
surdité  verbale,  sans  association  de  troubles  moteurs,  qui  guérit  de  même 
entièrement. 

(",)  L'artérile  syphilitiipie  du  cerveau  peut  être  la  source  d'accidents  apo- 
plectiques mortels  à  bref  délai,  dans  certains  cas  même,  foudroyants.  Les 
plus  nombreux  se  rattachent  à  la  présence  d'anévrismes  artériels  de  la 
base.  La  rupture  de  tels  anévrismes  a  pour  conséquence  l'inondation  de  l'es- 
pace sous-arachnoïdien  à  la  face  inférieure  du  cerveau  :  le  sang  peut  faire 
irriq)lion  dans  les  méninges  rachidiennes.  Depuis  que  la  ponction  lombaire 
est  entrée  dans  la  pratique,  on  peut  porter  le  diagnostic  de  ces  héiiwi-rnyiex 
méningées,  qui,  autrefois,  n'étaient  guère  reconnues  qu'à  l'autopsie.  La  mort 
a  lieu  au  bout  de  quelques  heures  dans  l'apoplexie,  accompagnée  parfois  de 
mouvements  convulsifs.  Pour  n'être  pas  très  fréquent,  ce  mode  de  terminaison 
de  la  syphilis  cérébrale  ne  conslitu<'  pas  une  rareté.  Les  faits  de  Lancereaux, 
lirault,  Spillmann,  Diculafoy,  etc.,  se  rap|X)rtcnt  pour  la  plupart  à  des  individus 
jeunes  infectés  depuis  peu  de  temps. 

Les  accidents  graves  ipii  ont  leur  source  dans  ïoliH/énition  des  artères  céré- 
brales s'établissent  d'une  fa(,'on  un  peu  dilf('Mente.  Ils  sont  précédés  de  prodromes 
à  très  longue  échéance  parfois,  tels  (pu-  :  vertiges,  hémiparésies,  aphasies  passa- 
gèies;  i)uis,  api'ès  un  ou  plusieurs  avertissements  semblables,  les  malades 
toudient  dans  le  coma  et  succ(>ud)eiil .  Les  faits  de  ce  genre  s'observent  sur- 
tout ;'i  la  suil<' de  la  llu'oudiiise  de  l'ai'tère  basilaire  :  il  en  sera  question  plus 
loin  à  loccasion  de  la  svpliilis  hulbo-prot  idiérantielle.  qui  mérite  une  men- 
tion  s|)éciale. 

Nonu<'  a  appeli''  1  attcntinn.  d.-ins  ces  dernières  aiuiées.  sur  rajiparitinn  pi(''- 
coce  de  l'artéiio-sclèrose  chez  certains  sujets  ayant  eu  la  syphilis  [loi-,  cil. 
p.  7'.)).  .\natomiquement.  cette  arlério-scl(''rose  est  «  impossible  à  distinguer  tle 
celle  (pli  survient  che/  les  sujets  non  sy|iliiliti(pies  ». 
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A)  Méningites  diffuses.  —  Nous  décrirons  ici,  d'une  pari,  les  épisodes  aigus 
(le  la  syphilis  méningée,  dont  les  allures  rappellent  celles  des  méningites  infec- 
tieuses —  et  d'autre  jiart  les  formes  chroniques,  sans  symptômes  de  localisation 
précise,  ((ui  ont  pour  note  dominante  les  troubles  intellectuels  et  psychiques. 

1  "  Méningites  diffuses  aiguës.  —  D'après  Lancereaux,  ces  méningites  aiguës 
seraient  par  excellence  les  complications  nerveuses  de  la  période  secondaire: 
elles  auraient  pour  caractère  de  guérir  le  plus  souvent,  malgré  leur  gravité 
apparente.  Nous  avons  dit  que  cette  division  de  la  syphilis  en  périodes  ne 
devait  pas  être  prise  trop  à  la  lettre,  en  ce  qui  concerne  les  localisations  ner- 
veuses. .Mais,  de  fait,  les  accidents  méningitiques  dont  il  est  question  appar- 
tiennent le  plus  souvent  aux  premières  phases  de  la  syphilis  cérébrale,  et 
peuvent  s'observer  dans  les  premiers  mois  de  l'infection.  Ils  se  présentent  sous 
deux  types  clinicpies  opposés  :  l'un  d'excitation  avec  délire  violent,  l'autre  de 
dépression,  caractérisé  par  un  état  de  somnolence  ou  de  coma  véritalilc.  H  |3eul 
se  faire  d'ailleurs  que  ces  deux  états  se  combinent  en  alternant. 

a)  Les  phénomènes  de  dépression  sont  les  plus  habituels  ici.  Heulmcr  en  a 
donné  une  excellente  description.  Après  une  phase  de  céphalées  généralement 
d'une  intensité  très  grande,  le  malade  arrive  à  un  état  de  toi'peur  complète. 
Inattenlif  à  tout  ce  qui  se  passe  autour  de  lui,  le  regard  fixe,  hébété,  comme 
celui  d'un  homme  ivre,  il  est  parfois  sujet  à  de  courtes  perte*  de  connaissance: 
et,  bientôt  contraint  de  garder  définitivement  le  lit,  il  reste  plongé  dans  un 
demi-sommeil  perpétuel.  Inerte  et  silencieux  la  plupart  du  temps,  on  le  voit 
s'agiter  par  instants:  ainsi  vers  le  soir,  la  nuit  principalement,  il  devient  loquace: 
il  a  des  divagations,  sans  violence  de  parole,  comme  dans  le  coma-vigil  des 
typho'idiques.  A  d'autres  moments,  on  le  voit  se  lever,  chercher  ses  vêtements, 
sortir  de  la  chambre.  Vient-on  à  l'interpeller,  il  répond  brièvement,  souvent 
d'une  manière  raisonnable,  d'autres  fois  sans  à  propos;  il  se  laisse  reconduire 
au  lit  sans  résistance,  puis  retombe  bientôt  dans  sa  torpeur,  gémissant  par 
instants,  se  plaignant  de  violentes  douleurs  de  tète. 

Au  cours  de  ces  accidents  cérébraux  mena<^-ants,  parfois  même  dès  leur 
apparition,  on  découvre  fréquemment  des  .symptômes  paralytiques  d'une  haute 
signification.  Ce  sont  surtout  des  paralysies  dans  le  domaine  <les  nerfs  moteurs 
de  l'œil  :  strabisme,  ptosis,  paralysie  totale  du  nerf  de  la  troisième  paire,  • — 
ou  bien  une  hémiplégie.  Le  plus  habituellement  alors  les  membres  paralysés 
sont  le  siège  d'un  certain  degré  de  contracture,  (pielquefois  de  secousses  clo- 
niques  spontanées  dilïérentes  des  mouvements  de  l'épilepsie  partielle.  D'autres 
fois  il  se  produit  de  véritables  convulsions  épileptiformes  gént'ralisées('). 

Pendant  tout  ce  temps  la  santé  générale  reste  relativement  satisfaisante,  bien 
que  les  malades  se  refusent  souvent  à  manger.  Heubner  signale  la  fièvre 
comme  possible,  même  une  fièvre  intense;  mais  c'est  là  tm  fait  exceptionnel, 
et  Vapyrcxie  resterait  un  élément  de  diagnostic  important  en  pareil  cas. 

Le  tableau  clinique  peut  cependant  réaliser  au  complet  celui  des  méningites 
aiguës  :  hyperthermie,  signe  de  Kernig.  contracltu-e  de  la  nuque,  attitude  en 

{'j  Mehcier.  .?;//)/! i7(s  cérébrale  à  forme  roni'ileiisc.  Thèso  iji'  P;ins,  1875. 
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i:lii(>n  (le  l'usil,  lenteur  du  [jouIn,  etc.  En  pareil  cas,  on  songe  plutôt  à  la  ménin- 
gite luherculeuse  ou  à  la  méningite  cérébro-spinale  (ju"à  la  syphilis.  La  ponc- 
tion lonihaire,  ])rati(|uée  à  ce  moment  donne  un  lirpiide  limpide  ou  légèrement 
trouble  qui  renferme  des  lijiiipliocyles  en  abondance  (Widal  et  Le  Sourd, 
Hrissaud  el  Brécy,  Gaillard  et  d'Œlsnitz)  ('). 

Cet  état  peut,  se  prolonger  pendant  plusieurs  jours,  jusqu'à  deux,  trois  et 
(juatre  semaines.  Mais  il  peut  arriver  aussi  rpTil  fasse  place  rapidement  au 
coma  le  plus  profond,  avec  résolution  musculaire  complète,  anesthésie  absolue 
et  paralysi(>  des  sphincters.  C'est  là  certes  une  des  complications  les  plus  redou- 
tables de  la  syphilis  c(''rébrale,  car  elle  peut  amener  la  mort  à  brève  échéance. 
Toutefois,  et  ceci  est  un  l'ail  bien  digne  de  remar(|ue,  J((  terminaùnn  fatale  est 
rclatireiiienl  rare  iltnix  ces  formcf^  riiéningées  initiales  île  la  .•^i/p/iilix  cérébrale 
(Ileubner,  Lancereaux).  La  guérison  a  souvent  lieu,  et  cela  même  spontané- 
ment, en  l'espace  de  trois  à  quatre  semaines  en  moyenne.  Inutile  d'ajouter 
c[ue  le  IrailemenI  S]iécilique  doit  être  appliqué  dans  toute  sa  rigueur  aussitôt 
reconnue  la  nature  de  phénomènes  aussi  graves;  et  ce  t[ui  précède  justifie  la 
recommandation  du  professeur  Fournier.  de  songer  toujours  à  la  syphilis  pos- 
sible comme  cause  de  coma. 

La  guérison  peut  être  complète  :  d'autres  fois  le  malade  soil  de  celle  terrible 
crise,  conservant  de  l'embarras  de  la  parole,  une  certaine  obnubilation  intel- 
lectuelle. Il  peut  être  victime  de  nouveaux  accidents  cérébraux  sous  une  autre 
foi'me,  à  |ilus  ou  moins  longue  échéance,  surtout  si  l'on  n'intervient  pas  éner- 
giquement. 

b)  Les  symptômes  â'cxritulion  paijeldque  sont  relativenuMit  rré(pients  dans  la 
syphilis  du  cerveau.  Dans  certains  cas  ils  en  marquent  le  début  sous  forme  de 
délire  violent  avec  phénomènes  ataxo-adynamiques.  Le  premier  diagnostic  qui 
se  présente  à  l'esprit  dans  un  cas  de  ce  genre  n'est  point  non  plus  celui  de 
syphilis.  «  On  dirait  un  de-lire  de  fièvre,  ou  bien  encore  un  délire  de  méningite, 
il'encéplialite  comuiençante  (Fournier).  »  Dans  un  fait  rapporté  pai-  Cornil,  un 
jeune  homme  de  IS  ans  présenta  des  symptômes  t|ui  tirent  songer  successi- 
vement à  la  fièvre  typho'ide,  à  la  méningite  tuberculeuse,  au  mal  de  lîright 
avec  ui'émie.  Bientôt  survint  un  accès  convulsil'.  auipiel  succéda  un  étal  coma- 
teux ([ui  aboutit  à  la  moil  trois  jours  plus  lard;  l'aulojisie  révéla  mie  pachy- 
méningite  gommeusc. 

Dans  certaines  formes,  l'excitation  violente  est  accoTupagnée  d'accidents 
paralytiques  (|ui  traduisent  nettement  une  localisation  du  c(')lé  de  la  base.  Tel 
csl  le  cas  de  Lulon  :  au  d('lirc  l'urieMix  d'action  et  de  parole  se  joignit  une 
pai-alysie  ilu  moleiir  ucidaire  exiciiie.  Tous  les  aecidenis  dispaiMirenl  sous  l'ac- 
tion du  IrailemenI . 

On  ne  saurail  dire  avec  certitude  s'il  existe^  un  rapport  constant  enire  la 
forme  clinii|ue  et  la  localisation  auiitomifpie  de  ces  nH''uingil(>s.  Il  semblerait 
qiu'  les  phi'uomènes  de  dépression  fussent  plutôt  en  relation  avec  les  ménin- 
gites (le  la  base;  les  phénomènes  d'excitation,  avec  celles  de  la  convexité.  D'ail- 
leurs il  u  y  a  pas  de  limites  tranchées  entre  ces  deux  ftu'mes. 

2"  Méningites  diffuses  chroniques.  —  Ce  groupe  com|)rend.  au  poini  de 
vue  anahnuiqiu'.  de--   piuhvuH'uingites,  des    inéningo-iMK'éidialiles   gouinieux's 

(I)  Wi[)Ai.  et  l^i:  .Soi  lai.  Sur.  i„r,l.  ,lrs  h,-,!,..  '21  rOvricr  lUd'i.  —  liiii>s.\i;i)  <-l  Itiu'cv.  Su,-. 
iiK'tl.  cicx  hi'ijj.,  \l  murs   l'.Kl'i.  —  (;.'.!, 1. 1  \Kh  l'I   (l'OlÎLSNITZ.  Sor.  iiicd.  dex  liùp..  \'l  juin   l'.MI."i. 
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disséminées,  dos  sypliilonies  corticaux  on  nappe.  Les  troubles  menlaux,  asso- 
ciés tôt  ou  tard  à  une  déciiéance  générale,  l'ornient  ici  le  fond  du  tableau. 
Répétons  à  ce  propos  que  nos  divisions  nosographiques  sont  souvent  artifi- 
cielles, et  que  des  convulsions,  des  paralysies  liniilées.  indiquant  une  localisa- 
tion précise,  viennent  souvent,  à  un  moment  donné,  se  superposer  aux  troubles 
en  question;  à  moins  que  ceux-ci,  au  coiilraii-e.  n'apparaissent  en  second 
lieu. 

Certains  accidents  psychiques,  observés  chez  les  syphilitiques,  ne  sont  que 
des  coïncidences  ou  du  moins  n'ont  que  des  relations  indirectes  avec  la  vérole 
(syphilophobie,  hypocondrie  simple,  etc.).  Les  accidents  mentaux  de  la  syphilis 
ont  pour  caractère  fondamental  d'appartenir  à  la  catégorie  des  nlii'niilions 
mentale»  orga niques  (^),  soit  de  par  leurs  manifestations  cliniques  propres,  soit 
de  par  l'association  des  autres  symptômes  cérébraux  qui  évoluent  parallèle- 
ment à  eux  (Mairel). 

a).  La  iléchéance  intellecluelle.  souvent  rapide  et  profonde,  marche  parfois  de 
pair  avec  les  accès  d'épilepsie.  Il  n'est  pas  rare  qu'elle  apparais.se  dès  les  pre- 
mières attaques.  Mais  elle  peut  aussi  précéder  les  manifestations  épileptiques 
ou  exister  toujours  indépendamment  de  celles-ci.  On  sait  aujourd'hui  fpie  la 
syphilis  cérébrale  peut  débuter  de  celle  manière  (*).  Ln  individu,  sans  présenter 
le  moindre  délire,  commence  tout  à  coup  à  commettre  des  erreurs,  des  oublis 
dans  sa  profession,  des  incorrections  dans  sa  conduite:  toutes  ses  facultés 
intellectuelles  subissent  un  amoindrissement,  comme  une  sorte  de  retour  à 
l'état  infantile.  Sa  mémoire  est  profondément  troublée:  et  les  événements  de 
date  récente  surtout  lui  échappent.  Le  professeur  Fournier  a  rapporté  des 
exemples  très  nets  de  cette  amnésie  xijjiliUtlif/in'.  Dans  l'ordre  moral,  il  se  pro- 
duit un  changement  de  même  sens,' se  traduisant  par  un  état  d'apathie,  d'indif- 
férence, que  viennent  interrompre  sans  motif  des  accès  de  violence  inaccou- 
tumés. Un  tel  étal  psychique  mérite  toujours  d'être  pris  en  considération:  car 
il  est  le  prodrome  par  excellence  des  affections  organiques  du  cerveau. 

Dans  les  cas  extrêmes,  toutes  les  fonctions  cérébrales  paraissent  anéanties, 
et  les  malades  demeurent  plongés  dans  un  état  de  stupeur  véritalile  (Lance- 
reaux).  D'autres  fois  ils  évoluent  vers  la  démence:  et  le  tableau  clinique,  ainsi 
que  nous  le  verrons,  se  rapproche  ]ilus  ou  moins  de  celui  de  la  paralysie 
générale. 

h).  Incontestablemenl  plus  rares  sont  les  troubles  vésaniques  proprement  dits, 
que  l'on  peut  légitimement  qualifier  de  syphilitiques.  Ils  se  montrent  comme 
un  épisode  surajouté  au  cours  d'une  syphilis  cérébrale  déjà  en  voie  d'évolution; 
ou  bien  au  contraire  ils  ouvrent  la  série  des  accidents,  et  conservent  piMiihiiil 
un  temps  plus  ou  moins  long  les  apparences  de  la  folie  simple. 

Généralement  l'apparition  du  délire  se  fait  brusquement  (Mairet).  In  malade 
observé  par  Rayer  prend  tout  à  coup  les  passants  pour  «  des  revenants,  des 
fantômes  ».  Dans  d'autres  cas,  une  agitation  furieuse  se  déclare  soudaine- 
ment (Lulon,  Çalmeil).  Parfois  aussi  l'aliénation  se  constitue  d'une  l'aiDu  leiile 
et  graduelle,  avec  des  intervalles  de  lucidité  (Foville). 

Considéré  en  lui-même,  ce  délire  présente  d'ailleurs  des  aspects  iliniques 
très  variés  ipie  l'on  pourrait  l'amener  avec   Mairet  à  dois  formes  prin(i[)ales  : 

(')  Mauset.  Alir.naUoii  mentale  sy/ihilititjue.  l'aris.  IXOr». 
n  Fournier.  La  si/philis  du  cerveau.  Paris,  1878,  p.  272. 
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cxcilalion  maniaque  simpk'  —  excilalioii  inaiiia(|iii'  avec  idées  dcMiraiiles —  (■lai 
déjiressif  avec  niélancolie. 

Quelle  que  soit  sa  forme  clinique,  le  délire  ici  est  loujuur»  yénéral.  Il  n'existe 
pas  une  seule  observation  de  vésanie  syphilitique  ayant  alïeclé  la  l'orme  systé- 
matisée, partielle  ou  mononianiaque  (Mairet,  Fournier). 

Ou  a  rehné  la  fri-(/ucnrc  des  hallucinations  d'une  façon  ^'énérale  :  hallucina- 
tions intéressant  non  seulement  l'ouïe  et  la  vue,  mais  encore  et  surtout 
peut-être  la  sensibilité  générale  (Mairet),  sous  forme  de  douleurs  |)ériphériques 
ou  viscérales,  qui  iieuvenl  provoquer  l'éclosion  du  didire  ou  du  nutins  influer 
sur  la  direction  de  celui-ci. 

Enfin  les  différents  délires  symptomati(|ues  des  lésions  syphilitiques  <lu  cer- 
veau présentent  une  particularité  commune  dont  l'importance  ne  saurait 
échapper  :  c'est  V(i/lail)li>i>:i'iiirnl  préruce  et  rapide  de  l'inleUigenee,  qui,  ti'ahi 
au  déliiil  di'ià  pai-  I  iiii-(ih(''reiire  ou  In  niaisei-ie  des  conceplioiis,  alioutil  falale- 
menl  à  une  éch(''ancc,  1res  variable  il  est  vrai,  à  la  démence  caractérisée.  Cette 
déch(''ance  intellectuelle  à  elle  seule  indi(jue  déjà  la  luilure  organicpie  de  l'alié- 
nation mentale  (Mairet). 

Mais  la  folie  syphilitique  n'est  le  plus  souvent  (pi'uu  fragment,  (ju'un  épisode 
de  la  syphilis  ci-réluale,  et  les  symptômes  somaliipies  (|ui  forment  son  coi'tège 
habituel  servent  beaucoup  mieux  à  la  caractériser  que  les  considérations  pré- 
cédentes, touchant  ses  divers  aspects  cliniques.  L'association  clinique  la  plus 
commime  est  la  suivante  :  délire,  démence  et  trouble»  paralijtiques  localisés.  Ces 
paralysies  localisées  peuvent  être  des  monoplégies,  des  hémiplégies  complèles. 
Dans  certains  cas  de  lésions  disséminées,  le  délire  se  joint  à  des  troubles  para- 
lytii|ues  du  côté  des  nerfs  moteurs  de  l'œil.  L'examen  du  fond  de  l'œil  révèle 
parfois  l'existence  d'une  névrite  optique. 

Dans  les  formes  mentales  de  la  syphilis  cérébrale,  rinlcrvcnlion  du  traite- 
ment peut  amener  un  véritable  changement'  à  vue  dans  un  très  lu-ef  délai 
(Fournier).  Mais,  d'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  l'appariliou  des 
désordres  luentaux  dans  la  syphilis  du  cerveau  est  d'un  pronostic  fâcheux. 
Dans  un  bon  nombre  de  cas,  on  obtient,  il  est  vrai,  une  guérisou  incomplète  : 
les  troubles  vésani(pies  à  iiropremcnl  ]iarler  disparaisseid,  mais  l'intelligence 
demeui'c  très  amoindrie,  les  trouilles  moteurs  concoinilaTds  n(;  se  dissipent  pas 
entièrement.  Les  récidives  sont  d'ailleurs  à  prévoir. 

Pseudo-paralysie  générale  syphilitique.  —  Civile  expression,  proposée  par 
l-Vjiirnicr,  a  (-lé  crili(|uéc  som>  pr(''te\lc  ([uCllc  |irèlail  à  coid'usion.  Klipp(d  l'ail 
remarquer  que  ceux  qui  l'ont  alla(|U(''(>  ne  seniblenl  pas  scirc  apenius  (pie  la 
réfutation  du  mot  «  laissait  la  chose  intacte  ».  11  (existe,  en  elVet,  quchpies 
observations  où  le  diagnoslic  de  paralysie  générale,  légitimement  porb'  pcu- 
daid  la  vie,  a  été  inln'iin''  par  l'autopsie,  (pii  a  iii(iritr(''  des  lésions  sypliilili(pics 
du  cerveau  et  d(!s  méninges.  C'est  à  ces  fails  seulement  (|Ih;  le  terme  en 
question  convient;  et  Fournier  ne  prétend  pas  (pie  la  paralysie  générale,  (pii 
apparaît  chez  les  anciens  .syphilitiques,  ne  soit  pas  la  \  raie.  Hum]if  lui-nicme, 
qui  ne  lui  ménage  pas  ses  criti(|ucs,  et  (|ui  u'hésile  pas  à  décrire  la  (h'nience 
paralytique  dans  la  syphilis  du  cerveau,  reconnaît  ailleuis  l'exisleiicc  de  cerlaines 
formes  de  syphilis  cérébrale  reproduisant  bnil  à  lail  le  tableau  de  la  ih-mcnce 
|)aralylique  :  il  les  place  parmi  l(>s  alfcclions  (■(■n'bi-ales  «  sans  symplômes  de 
localisation  ».  Plus  loin,  il  parle  de  la  difliculh''  de  distinguer  ces  cas  de  la 
(l(' Ml  en  ce  paralyl  i(pie  !  On  voit  (]i  le  ^i  il'  ce  piiiiil  au  un  liiis  racciinl  ]i(iiiriMil  se  la  ire. 
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l'\)urnior  a  indifiué  les  caractères  différentiels  «le  cette  pseudo  paralysie  géné- 
rale syphilitique.  Elle  s'accompagne  de  céphalées  violentes,  de  paralysies  loca- 
lisées des  membres,  de  convulsions  partielles,  de  paralysies  oculaires,  en 
rapport  avec  des  lésions  gommeuses  ilisséminées  du  cerveaii  :  rien  de  tel  dans 
la  paralysie  générale  vraie  non  compliquée.  Les  troubles  de  la  parole  sont  1(^ 
fait  de  véritables  paralysies  glosso-labiées,  et  ne  rappellent  que  de  loin  ceux  de 
la  démence  paralyti(jue;  le  délire  des  grandeurs  est  beaucoup  plus  rare,  les 
rémissions  dans  la  marche  sont  plus  f'rt'«iucnles  et  plus  longues  que  dans  celle-ci. 
Enfin,  laclion  du  traitement  spécifique  pcul  s'y  l'aire  sentir  très  nettement.  Les 
difficultés  du  diagnostic  peuvent  néamnoins  être  très  réelles,  surtout  à  une 
période  avancée,  et  lorsqu  on  n'a  pas  assisté  à  l'évolution  de  la  maladie  :  c'est 
alors  qu'on  peut  avoir  des  surprises  d'autopsie,  comme  dans  les  faits  de  Fo\  ille, 
Desnos,  Schïde,  Mairet  ('). 

Nous  n'avons  pas  à  discuter  ici  les  opinions  émises  au  sujet  de  la  nature  de 
la  paralysie  générale.  Nous  dirons  senlenient  «jiie  les  arguments  histologiques 
produits  par  Rumpf,  Mahaim,  en  faveur  de  la  nature  spécifique  de  cette  ma- 
ladie, sont  sans  valeur  ;  rien  de  plus  banal  que  l'infiltration  leucocytique  dans 
la  gaine  des  petits  vaisseaux  de  l'écorce  cérébrale.  Pour  nous,  l'opinion  la  plus 
satisfaisante  qui  ait  été  émise  sur  ce  point  est  celle  de  Klippel  (-).  La  paralysie 
générale  est  «  une  infection  banale  qui  se  greffe  souvent  sur  des  cerveaux 
préalablement  altérés  par  le  surmenage,  l'alcoolisme,  etc.  La  même  encéphalite 
peut  compliquer  les  lésions  scléro-gommeuses  de  la  syphilis  à  titre  d'infection 
secondaire  ».  En  ce  cas  la  clinique  nous  montre  l'association  des  signes  de  la 
paralysie  générale  et  ceux  de  la  syphilis  cérélirale.  n  Chaque  fois,  dit  Klippel, 
(]u'un  malade  présente,  dès  le  début,  une  paralysie  marquée  des  membres,  du 
moteur  oculaire  commun,  des  cordes  vocales,  une  aphasie  complète,  une 
glossoplégie  totale,  la  paralysie  générale  est  associée  à  d'autres  lésions  locales 
ipii  commandent  ces  paralysies.  »  il  y  aurait  peut-être  intérêt  à  reprendre 
l'étude  de  la  pseudo-paralysie  générale  syphililii|U('  à  la  lumière  de  cette  notion 
n(Mi\  rllc. 

B)  Méningites  circonscrites.  Gommes  cérébro-méningées.  —  Les  lésions 
limitées  ayant  leur  point  de  dépari  ilans  les  méninges  peuvent  se  développer 
sans  tlonner  lieu  à  aucun  symptôme,  ou  bien  ne  se  traduire  que  par  des  troubles 
vagues  qui  ne  permettent  pas  un  diagnostic  :  on  les  découvre  quelquefois  par 
hasard  à  l'autopsie.  Il  en  est  ainsi  en  particulier  quand  elles  siègent  dans  les 
régions  dites  indifférentes  du  cerveau.  En  d'autres  points  au  contraire  elles  se 
traduisent  par  des  signes  spéciaux  :  nous  distinguerons  à  ce  point  de  vue  les 
lésions  de  la  lin^r  et  celles  de  la  ronroxitv. 

\"  Méningites,  gommes  de  la  base.  —  Les  paralysies  des  nerfs  crâniens  sont  ici 
les  symptômes  cardinaux.  Elles  sont  isolées  ou  s'associent  aux  paralysies  des 
membres,  sous  forme  d'hémiplégies,  plus  rarement  de  monoplégies  ou  de  para- 
lysies bilatérales.  Accessoirement  peuvent  s'observer  d'autres  phénomènes  que 
nous  retrouverons  au  premier  plan  au  contraire  dans  la  catégorie  suivante  :  les 
convulsions  el   l(>s   troubles  intellectuels.  Beaucoup  plus  inconstants   se  reu- 

(')  Voir  Mairet.  AHénation  menlnle  stjphililiiiM:  p.  47  et  suiv.  Paris,  Masson,  I891i. 

(-)  Klippel.  Article  Syphilis  cÉnÉenALE  du  Traité  de  méd.  el  de  lliérap..  p.  777.  Paris, 
liaillièi'o,  1001.  —  Los  paralysies  £;énérales  (n'ogressives.  Monnyrupliies  cliniques.  Paris, 
Masson.  IS!I8. 
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«nnlronl  encore  ccriains  acciilcnls,  lois  que  les  vertiges,  les  vomissements,  la 
])olyiine,  qui  ne  sont  spéciaux  à  aucune  forme  de  syphilis  cérébrale. 

a)  Les  anomalies  dans  le  <lomaine  des  nerfs  crâniens  remportent  ici  par 
leur  signification  sur  tous  les  autres  symptômes;  et  les  données  cliniques 
sont  en  conformité  avec  celles  de  l'anatomie  pathologiqne  à  cet  égard  ;  car 
celle-ci  nous  enseigne  que  Fespace  interpi-donculaire  et  la  région  du  chiasma 
sont  le  siège  de  prt'diiection  des  néolormalions  sypliilitiques.  Les  piirahjsk's  des 
nerfs  moteurs  de  l'ieU  sont  les  plus  IVéciuentes. 

La  piirali/r^ie  du  luolcur  oculaire  comuiun  est,  parmi  les  accidents  ])aralytiques 
de  la  syphilis  cérébrale,  un  des  plus  fréquents  et  en  tout  cas  le  plus  caracté- 
ristique. Son  existi'nreà  elle  seule  doit  faire  soupçonner  la  vérole  (Lancereaux); 
elle  en  est  comme  la  signature  (Ricord,  Fournier).  On  la  rencontre  totale  et 
romplète,  mais  ceci  es!  l'exception.  Dans  la  règle,  les  paralysies  syphilitiques  de 
la  troisième  paire  se  montrent  partielles  et  incomplètes  (Fournier).  Très  habi- 
tuellement la  musculature  interne  de  l'œil  est  intéressée  à  un  degré  quelconque 
dans  ces  paralysies  incomplètes  :  la  pupille  est  plus  ou  moins  dilatée:  les 
mouvements  réflexes  de  l'iris  sont  paresseux,  sinon  abolis;  l'accommodation  se 
l'ait  mal.  Il  est  possible  même  que  la  paralysie  de  l'iris  et  du  cristallin  existe 
seule;   mais   ceci  se  voit  surtout  comme  reliquat  d'une  paralysie  antérieure. 

Il  semlileque  l'un  doive  admettre  a  priori  que  ces  paralysies  dissociées  recon- 
naissent pour  cause  l'altération  de  centres  distincts.  Il  n'en  est  rien  cepen- 
dant; et  l'on  sait  que  les  infiltrations  syphilitiques  du  tronc  nerveux  hii-mème, 
à  la  base  du  crâne,  peuvent  les  produire  (Oppenheim).  On  peut  même  avancer 
ipie  c'est  là  le  mode  d'altération  de  beaucoup  le  plus  habituel.  Il  convient  de 
faire  remarquer  que  la  dissociation  paralytique  ne  va  jamais  aussi  loin  d'ail- 
leurs que  dans  les  alfections  systématicpies  :  le  |)tosis  al)soluin<'n(  pur  es! 
rare:  on  n'observe  généralement  pas  la  paralysie  isolée  de  telle  ou  telle  l'onction 
des  muscles  internes  (accommodation,  réflexes  lumineux).  Nous  avons  vu 
cependant  (pie  lîabinski  et  Charpentier  avaient  attiré  l'atlention  sur  la  frétpience 
(les  trouldes  pupillaires  chez  les  sypliilili([nes,  en  particulier  sur  la  |icrte  des 
r("nexes  lumineux:  mais  il  s'agit  là  d'un  plu^nomène  bilatéral,  fpii  n'a  vraisem- 
blablenienl  |uis  pour  cause  une  lésion  de  la  .")'  paire. 

La  paralysie  de  la  Iroisièine  ])aire  est  un  accident  de  déhui  de  la  s\philis 
cérébrale.  La  plupart  du  lemps  elle  est  précédée  de  céphalées  violentes: 
assez  souvent  elle  se  produit  au  cours  même  d'une  crise  de  ce  genre.  Dans  un 
fait  qui  nous  est  personnel,  la  ])aralysie  de  l'oculo-moteur,  accompagiK'c  de 
[itosis,  est  survenue  au  di-bul  d'une  syphilis  cérébrale  d'une  fat;on  passagère  et 
périodi(pie,  accompagnée  chaque  fois  de  céphalées  violentes  liémi-crAnicnnes  : 
si  bien  (pion  pouvait  croire  à  une  migraiiu-  o[)htalnio|)légi(pie('). 

Dans  la  règle,  cette  paralysie  est  transitoire;  elle  est  un  des  accidents  dont  la 
thérapeutique  a  le  plus  facilement  raison,  et  il  paraît  être  dans  sa  destinée  natu- 
relle d'aller  en  s'atténuani,  sinon  de  guérir  complètement,  alors  même  tpi'elle 
n'est  pas  traitée.  Foui'iiicr  a  \  ii  ceiiendanl  des  jinralysies  de  ce  genre,  reliellcs  a 
tout  traitement,  persister  (b'-liiiilivcmciil. 

Peut-elle  rester  un  accidcnl  isoh^  de  la  vérole  dii  i  ùh'  de  rcnc(''pliale''  Cela 
s'observe,  il  est  vrai,  et  dans  les  cas  traités  |)riu(i|ialemcnt  :  mais  il  est  rare 
qu'il  en   soit  ainsi  d'iuK»  façon  définitive  au  moins.  Dans  la  règle,  la   paralysie 

(')  Sor.  iiird.  dfs  /im/  ..    \'MH. 
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«lu  moteur  oculaire  commun  i^e  combine  à  d  autre?  svmptùmes  :  on  rencontre 
«Jans  une  proportion  assez  élexée  Vliéuiiplrgie  croixée  (syndrome  de  \\eberj  par 
lésion  pédonculaire.  Plus  rarement,  riiéniiplégie  est  du  même  côté. 

On  a  noté  aussi  la  coexistence  de  plusieurs  paralysies  oculaires  :  troisième 
et  sixième  paires  du  même  côté,  par  exemple.  Fournier  a  vu.  paralysés  en  même 
temps  :  l'oculo-moteur,  le  moteur  oculaire  externe  droit  et  le  moteur  exierne 
du  côté  gauche. 

Le  facial  et  le  trijumeau  sont,  après  les  nerfs  moteurs  de  l'œil,  ceux  que  la 
syphilis  atteint  le  plus  fréquemment.  Leurs  lésions  paraissent  à  peu  près  aussi 
communes  que  celles  du  moteur  oculaire  exierne,  et  plus  fréquentes  que  celles 
du  pathéti(jue.  La  paralysie  faciale^  envisagée  seulement  ici,  est  la  paralysie 
périphérique  a\ec  participation  de  lorbiculaire:  elle  est  parfois  durable  et  s'ac- 
compagne alors,  à  la  longue,  d'atrophie  musculaire,  d'abolition  des  réactions 
f'iectriipies  (Ziemssen.  Heuhner),  de  réaction  de  dégénérescence  (deux  cas 
d'Oppenheim,  Charcot  et  Gombaultj.  Elle  peut  se  montrer  tout  d'abord  sans 
autre  symptôme,  et  cela  quelquefois  d'une  façon  précoce.  Dans  un  cas.  dû  à 
Gilles  de  la  Tourette  et  Hudelo.  elle  se  déclara  en  même  temps  que  la  roséole. 
On  aurait  pu  croire  à  une  paralysie  faciale  vulgaire,  mais  elle  n'était  que  le  pré- 
lude d'une  série  d'accidents  :  céphalée  terrible,  état  demi-comateux  et  finalement 
hémiplégie.  Il  en  fut  de  même  dans  un  cas  de  Gilbert  où  l'autopsie  fit  découvrir 
une  méningite  gommeuse  de  la  base(').  Les  paralysies  faciales  observées  chez 
les  syphilitiqvies  dans  la  période  secondaire  sont-elles  toujours  dues  à  des  lésions 
intracràniennes  du  nerf?  On  ne  saurait  l'affirmer:  mais  il  est  à  retenir  qu'un 
certain  nombre  de  ces  paralysies  s'accompagnent  de  céphalées  violentes,  de 
phénomènes  de  somnolence  étrangers  à  la  paralysie  faciale  ordinaire.  Thibierge 
et  Ravaut,  en  pratiquant  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  un  cas  de 
paralysie  faciale  survenu  au  (>''  mois,  n'ont-ils  pas  constaté  l'existence  d'une 
lymphocytose  très  abondante,  qui  se  montra  beaucoup  plus  discrète  5  semaines 
plus  tard,  alors  que  la  paralysie  était  en  voie  de  guérison (/)'.' 

On  pourrait  faire  les  mêmes  remarques  à  propos  des  anomalies  dans  le 
domaine  du  trijumeau.  On  les  trouve  mentionnées  dans  quel«]ues  cas,  sous 
forme  d'anesthésie  d'une  moitié  du  visage  (Leudet,  von  Graefe,  etc.),  de  phé- 
nomènes d'excitation,  fourmillements,  hypereslhésie:  de  tic  douloureux  de  la 
face  (Hugiienin'):  ou  encore  de  troubles  Irophiques  graves  du  côté  de  l'œil 
(Leudet.  (»ppenheim). 

Les  troubles  de  la  vision  sont  intimement  liés  aux  altérations  «les  conducteurs 
delà  base:  il  est  rare  qu'ils  reconnaissent  pour  cause  une  lésion  des  rentres 
cérébraux.  Fournier  leur  assigne  une  fréquence  de  15  pour  lu(i.  proportion 
bien  inférieure  à  celle  des  paralysies  de  la  troisième  ]iaire:  li-s  lésions  sont 
rencontrées  avec  une  fréquence  bien  supérieure,  si  l'on  tient  lompte  des  alté- 
rations histologiques  (l!2  fois  sur  17  cas.  UhthoH"). 

La  diminution  de  l'acuité  visuelle  est  relativement  fréquente:  on  la  liouve 
généralement  inégale  d'un  côté  à  l'autre.  Elle  peut  s'aggraver  jusqu'à  !''(/;!- 
blyopie,  la  cécité   même.  Traités  dès   le   début,   ces    troubles  de    la   vision,    si 


(')  E.  Boix.  Arcliives  gén.  de  Médecine,  février  18!ll.  p.  152. 

(-)  Thibieroe  el  R.waut.  Soc.  méd.  des  hop..  '21  novembre  1002. 


SVI'lIll.IS  CKMKBRALi:.  1051 

sévères  soieiil-ils.  pcuvenl  disparaitre  plus  ou  moins  compli-lemenl  avec  les 
arci<lonls  cérébraux  généralement  graves  qui  les  accompagnent:  mais  le 
clianip  visuel  peut  n'èlre  pas  recouvré  dans  sa  totalité.  Rarement  la  cécité 
demeure  définitive  et  Wilropliie  optique  est  constatée  à  l'oplitalmoscope. 

Les  modifications  partielles  du  rhunip  visuel  présentent  ici  un  intérêt  tout 
particulier.  VMcs  s'observent  sous  les  l'ornies  suivantes  :  rétrécissement  con- 
centrique irrégulier,  écliancrures  irrégulières,  hémianopsie  temporale;  enfin, 
très  exceptionnellement,  hémianopsie  homonyme.  Souvent  la  vision  n'est 
abolie  qu'en  partie  dans  les  régions  du  champ  visuel  lésées,  de  même  qu'elle 
n'a  pas  son  acuité  normale  dans  celles  qui  sont  conservées.  Les  intéressantes 
r'ccherches  irUhlhori'(')  oui  monlri'  que  ces  ditl'érents  changements  d'étendue 
dans  le  champ  de  la  vision  étaient  en  rapport  avec  le  mode  d'infiltration 
gommeusc  du  nerf  optique. 

Uhémianopsie  temporale  a  été  vue  par  Gehrhardt,  Oppenheim,  Siemerling, 
l'hlhofï  :  elle  s'est  montrée  constamment  en  rapport  avec  l'infiltration  de 
l'angle  antérieur  du  chiasma.  hlioiilioiopsie  lioii/onijme  n'a  été  rencontrée 
(jue  2  fois  sur  lîiO  observations  dépouillées  par  Uhthofl";  sur  17  cas  personnels, 
cet  auteur  ne  l'a  observée  qu'une  fois  :  l'autopsie  révéla,  dans  l'hémisphère 
du  côté  opposé,  des  lésions  très  étendues  dont  le  symptôme  hémianopsie 
dépendait  vraisemblablement.  Oppenheim  a  également  vu  l'hémianopsie  homo- 
nyme d'une  façon  transitoire;  il  n'hésite  pas,  dans  le  cas  observé  par  lui,  à 
ra])porter  ce  symptôme  à  une  lésion  gommeusc  des  bandelettes. 

Les  variations  pai'fois  consid(''ral)les  auxquelles  sont  sujettes  ces  défor- 
mations du  clianqi  visuel  constituent  leur  caractère  le  jilus  spécial.  Nous  n'en 
voulons  pour  exemple  que  l'intéressante  observation  d'()pppnheim(^);  suivi 
])endant  deux  ans,  le  malade  |uésenta  successivement  :  un  rétrécissement 
concentrique  irrégulier,  puis  luu'  hémianopsie  bilatérale  homonyme  gauche 
typique;  celle-ci  s'améliora  dans  la  suite  parle  traitement,  et  le  champ  visuel 
s'étendit  de  nou\eau  vers  la  gauche  avec  irrégularité.  Chez  un  malade 
de  Gehrliardt,  une  hémianopsie  du  mènu^  genre  succéda  à  une  amaurose 
complète. 

A  ces  altérations  multiples  de  la  vision  correspondenl.  mais  non  toujours, 
des  nio/li/iriili(i)ix  du  fond  dr  l'œil.  Celles-ci  ne  manquent  pas  de  se  produire 
lorsque  les  troubles  visuels  persistent  longtem|is.  InveisemenI ,  elles  peuvent 
exister,  au  début  s\n'loul,  sans  anomalie  apparente  de  la  fonction  :  aussi 
l'examen  de  la  paiiille  s'impose-t-il  chaque  fois  i|ue  la  syphilis  cérélirale  est 
soupçonnée.  On  trouve  signalées:  la  .s-^osc  jinjiHUiire  {[U  fois  sur  l.tO  obser- 
vations, Uhtholf)  —  la  neiiro-rélinile  (7  fois)  -  -  ïalropliie  dmple  (Kl  fois). 
OpiM'uheim  fait  observer  que  l'atrophie  papillaire  ici  est  souvent  unilatérale: 
(jalezowski  avait  déjà  fait  la  même  remarque  en  ce   cpii  c(uii-criie  la  ni'vrite. 

11  importe  de  ne  point  confondre  ces  dilférents  as|)ects  de  la  rétine,  consé- 
ipiences  de  lésions  inlra-criinieiinex,  avec,  ceux  qui  résultent  des  détermina- 
tions primitivement  oculaires  de  la  vérole,  (lale/.owski  a  montré  (pielhî  était  la 
fréquence  des  altérations  choroïdo-rétiniennes  dans  la  sy|)hilis.  Celles-ci  peu- 
\('nt  produire  également  des  amblyopies,  des  réductions  ilu  champ  visuel,  des 
atrophies  rc'l  ini<'nncs,  etc. 

i')  l'iiTllori'.  Uchcr  die  ln'i  iler  >^i/iiliilis  drs  l'<'i)lr'ihirri'eiisijsle)iii!  rurkùmincndcii  Anijciistii- 
ntngcn.  I.oipzii;',  lîni^clinniiri,  IS'jri. 

C-)   Ol-PUMIEIM.   ISn-lincr  kliii.    Wnrl,..    IS.S'.I. 
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b).  Les  inéiiingilos,  les  t^oninies  de  la  base  peuvent  intéresser  les  faisceaux 
moteurs  au  niveau  des  pédoncules,  de  la  protubérance,  du  bulbe,  en  même 
temps  fjue  les  nerfs  cérébraux  du  même  côté.  Il  en  résulte  des  parnlysies  de.-> 
membre»,  croisées  par  rapport  aux  nerfs  intéressés  :  les  plus  exposi'sà  cet  égard 
vont  de  la  5''  à  la  8=  paire.  Ainsi  toute  une  variété  d'hémiplégies  alternes 
ressortissent  à  la  syphilis.  Signalons  en  premier  lieu  la  plus  importante,  Yliénù- 
plégie  alterne  de  H>6cr,  qui  résulte  d'une  lésion  du  faisceau  pyramidal  et  de 
roculo-moteur  au  niveau  du  pédoncule  :  L'hthoiV  en  a  rencontré  \'2  obser- 
vations. On  voit  parfois  cette  hémiplégie  alterne  succéder  à  une  phase  coma- 
teuse grave,  à  un  ictus  apoplectique.  D'autres  fois,  elle  se  développe  insen- 
siblement; les  paralysies  oculaires  se  montrent  d'aliord,  puis  la  faiblesse 
envahit  les  membres  du  côté  opposé.  Parfois  ces  accidents  se  df'vcloppent  avec 
un  concours  de  phénomènes  cérébraux  graves,  paralysies  multiples  des  nerfs 
cérébraux,  états"  comateux,  crises  épileptiformes,  qui  commandent  une  grande 
r(''serve  à  l'égard  de  leur  pronostic.  Elles  se  montrent,  il  est  vrai,  inlluençables 
par  le  traitement,  mais  au  début  seulement,  et  les  rechutes  sont  fréquentes. 
Les  autopsies  ont  révélé  des  h'sions  cérébrales  dilTuses  (Siemerling,  Pick),  mais 
c'est  presfpie  toujours  de  la  lésion  ]i('"donculaire  ([ue  dépend  le  syndrome  de 
Weber. 

On  observe  encore  le  strabisme  interne  (par  paralysie  de  la  sixième  paire) 
associé  à  une  hémiplégie  croisée  (Il  cas,  UhtholT);  V hémiplégie  alterne  de 
Millanl-Uiihlrr  intéressant  le  facial  d'un  côté  et  les  membres  du  côté  opposé 
(Lancereaux,  Leudet);  l'anesthésie  douloureuse  dans  le  domaine  du  trijumeau 
en  même  temps  qu'une  paralysie  des  membres  du  côté  opposé  (Pick),  etc.  Les 
lésions  spécifiques  plus  étendues  ou  ]>lus  profondes  delà  région  peuvent  produire 
des  troubles  bilatéraux  du  côté  des  membres.  L'étude  de  la  Syphilis  bulbo- 
protubéraiilielle  dans  son  ensemble  sera  d'ailleurs  l'objet  d'un  chapitre  à  part. 

i"  Méningites,  gommes  de  la  convexité.  —  Au  premier  rang  figure  ici  Vépi- 
Icpxie,  a  la((uelle  viennent  se  joindre  souvent  des  pfwali/sies  de  la  face  et  des 
membres  oiï'rant  certaines  particularités.  Les  troubles  mentaux  dont  il  a  été 
question  peuvent  se  superposer  à  ces  désordres  moteurs.  Enfin  les  céphalées, 
les  vertiges,  les  nausées,  vomissements,  les  troubles  de  la  santé  générale  qui 
forment  le  cortège  habituel  des  néoplasies  cérébrales  à  développement  rapide, 
s'observent  ici  à  un  haut  degré. 

a)  h'épilepsie  est  généralement  reconnue  comme  la  manifestation  la  plus 
constante  des  lésions  corticales  syphilitiques.  Dans  2(')  cas  de  ce  genre,  lleubner 
l'a  rencontrée  20  fois.  Charcot,  Fournier,  Echeverria,  ont  formellement  exprimé 
1,1  même  opinion. 

11  [laraît  avéï-é  i|u"unc  atlaipie  d't'pijrjisie  fi-anclie,  survenant  au  cours  d'une 
santé  parfaite,  peut  rire  le  premier  iiirideut  révélateur  des  h'sions  cérébrales 
de  la  vérole  (Fourniei).  Mais  c'est  là  un  l'ail  exceptionnel.  Tout  le  cortège  des 
phénomènes  prémonitoires  que  nous  connaissons  précètle  pres([ue  toujours  la 
première  manifestation  convulsive. 

L'épilepsie  symptomatique  de  la  vérole  présente-i-elle  quelque  caractère  dis- 
linctif?  Cette  (juestion,  d'un  si  haut  intérêt,  a  vivement  préoccupé  les  auteurs. 
'Voici  dans  quelle  mesure  on  peut  y  répondre  actuellement.  La  syphilis  peut 
engendrer  toutes  les  formes  connues  du  mal  comitial,  depuis  les  vertiges 
et  les  absences  du  petit  mal  jusqu'aux  grands  accès  convulsifs  et  aux  équiva- 
lents psychi(|ues  de  ceux-ci   (Féré).    Mais  on  admet  généralement  que  les  accès 
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fonvulsils  parllels  sont  pailiculièi'emenl  IVéqueiils  clans  les  ménin^o-encépha- 
lites  intéressant  la  convexité,  ce  qui  se  conçoit  aisément,  étant  donnée  la  forme 
liabitnollomoiit  circonscrilc  ih^s  lésions  et  leur  Icjcaiisnlion  assez  commune  aux 
centres  rolaridiques. 

Telle  n'est  pas  l'opinioTi  de  Xonne(')  :  d'après  cet  auteur,  les  lésions  corti- 
cales circonscriles  de  la  syphilis  donnent  lieu  hien  plus  souvent  aux  i-onvulsions 
générales  qu'à  l'épilepsie  jacUsonienne.  De  plus  les  manil'estalions  convulsives 
s* observeraient  aussi  bien  dans  les  méningites  de  la  base  que  dans  celles  de  la 
convexité. 

Quoi  qu'il  en  soit  c'est  surtout  dans  sa  marche  et  dans  les  aasociallouf 
xymptoinaliques  qu'elle  présente  que  l'épilepsie  syphilitique  offre  des  particu- 
larités importantes  à  connaître  en  vue  du  diagnostic.  On  peut  les  résumer  dans 
les  deux  propositions  suivantes  : 

1"  L'épilepsie  symplomatique  des  lésions  syphilitiques  de  l'écorce  présente 
ime  marche  en  ([uelque  sorte  progrcssivemeitt  accélérée.  L'intervalle  des  accès 
iliminue  avec  le  temps.  Abandonnée  à  elle-même,  la  maladie  aboutit,  dans  les 
formes  graves,  à  des  ci'ises  en  série,  puis  à  un  (Hat  de  mal  confirmé  qui  se 
termine  par  un  coma  rapidement  mortel  :  témoin  l'observation  de  Mallet(*). 

Certes  l'intervention  hâtive  d'un  traitement  spécifique  énergique  peut  modi- 
fier cette  évolution  |>rccipitée.  Mais  ou  bien  elle  aura  pour  efl'el  de  faire  fran- 
chement rétrocéder  les  accidents,  ou  bien  au  contraire  elle  sera  inefficace,  ce 
qui  n'est  pas  absolument  rare.  Dans  tous  les  cas,  jamais,  peut-on  dire,  l'épi- 
lepsie syphilili([ue  ne  présente  d'une  façon  durable  la  marche  en  quel([ue  sorte 
monotone,  avec  retour  périodi(|ue  des  accès,  qui  s'observe  souvent  dans  l'épi- 
lepsie commune  ; 

2"  L'épilepsie  sijii)ptoii)ati(jiir  de  la  :<ijpliilis  cérébrale  nc.ris.le  à  Vélat  de  si/m- 
ptôme  isolé  que  pour  un  lemps  limité.  Elle  s'associe  à  un  moment  donné  à 
divers  accidents  cérébraux  pour  la  plupart  élrangers  au  mal  comitial  ordinaire. 
Cesont,  pai'cxemple,  les  yOTr«///.s*'('x  corticales,  (pii,  il'abord  transitoires  et  consé- 
cutives aux  accès,  peuvent  à  la  longue  persister  dans  leurs  intervalles,  —  les 
troubles  psychiques  variés  dont  il  a  été  question  plus  haut.  Dans  aucune  autre 
variété  du  mal  comifial,  \qs  fanctinnsiidellecluelles  ne  sont  atteintes  d'une  façon 
aussi  précoce  et  aussi  profondément. 

Il  est  en  outre  une  combinaison  possible  et  d'une  grande  valeur  significative 
dans  l'espèce,  c'est  celle  de  l'épilepsie  avec  les  troubles  oculaires.  Les  néofor- 
mations corticales,  quel  que  soit  leur  siège,  peuvent  entraîner  des  modifica- 
tions du  côté  du  nerf  optique  lui-même,  à  la  façon  des  tumeurs  cérébrales 
agissant  par  compression.  L'examen  du  fond  de  l'œil  s'impose  ici  d'autant 
plus  que  l'étal  de  la  vision  ne  correspond  pas  toujours  à  la  gravité  des  lésions. 
Lors(]ue  la  névrite  opli(/ue  coexiste  avec  une  épilepsie  parli(!lle  franche,  on 
pourrait  presque  affirmer  l'existence  d'une  lésion  syphilitique  des  circonvolu- 
tions (H.  Jackson,  Fournier). 

Ouant  à  la  manhe  de  celte  épilepsie  associée^  elle  pr('sente  un  certain 
nond)re  de  xariélés.  Il  peut  arriver  que  l'adjonction  des  accidents  cérébraux, 
dont  il  a  été  question,  aux  phénomènes  convulsifs,  n'ait  lieu  que  d'une  façon 
tardive.  D'autres  fois,  au  cdutraire.  répile|)sie  n'est  ipi'uu  |ilii''iiomèiu^  secon- 
daire. 

(')  Nonne.  I.ik:  rit.,  \>.  '.)!). 

(-)  Mallet.  l'iinlrVaUioii  à  l'élude  île  rëjiilepxie  tiiplillilii/ite.  T1h>so  iIc  l'nris,  IS'Jl. 
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Tout  ce  ([ui  préri'ile  se  rapporte  seulement  aux  convulsions  symptomatiques 
de  lésions  cérébrales  (domnies,  ménin^ilcs).  Fournier(')  et  tout  récenimeiil 
Nonne (*)  ont  appelé  lallention  sur  une  autre  variété  d'épilepsie  observée  chez 
les  syphilitiques,  qui  logiquement  ne  devrait  pas  trouver  place  ici,  mais  que 
nous  signalerons  en  passant.  Il  s'ai^il  de  crises  convulsives,  n'ayant  vraisem- 
blablement pour  origine  aucune  h'-sion  organiipie,  qui  ne  se  distinguent  en  rien 
du  mal  comilial  vulgaire,  et  sur  lesquelles  d'ailleurs  le  traitement  spécifique 
est  sans  elTet.  Suivant  Fournier  cette  épilepsie  survient  à  une  époque  avancée 
de  l'inteclion  :  il  propose  la  dénomination  d'épilepsie  parasyphililiqt/e.  lionne 
déclare  qu'elle  peut  survenir  à  toute  époque  de  l'infection  et  la  considère 
comme  due  à  l'action  du  poison  s]iécilit|ue  sur  les  centres.  On  pourrait  ouvrir 
à  ce  sujet  la  même  discussion  qu'à  propos  de  la  Paralysie  générale. 

/').  Les  pariibjm'S  motrices  qui  succèdent  aux  altérations  primitivement 
corticales  de  la  syphilis  se  distinguent  par  les  particularités  suivantes  : 

Elles  se  développent  lentement,  la  plupart  du  temps,  et  restent  incomplètes. 
Parfois  cependant  elles  font  suite  immédiatement  à  un  accès  d'épilepsie;  mais 
elles  ne  succèdent  jamais  à  un  ictus  apoplectique  à  la  façon  des  paralysies 
cérébrales  d'origine  vasculaire.  Les  paralysies  partielles,  sous  forme  de  mono- 
plégies.  intéressant  le  bras,  la  face  ou  la  jambe,  sont  particulièrement  fréquentes 
ici.  Ce  sont  des  parésies,  une  simple  faiblesse,  de  la  lourdeur  d'un  membre. 
L^ne  exagération  notable  des  rétlexes  tendineux,  souvent  même  un  certain 
degré  de  contracture  permanente,  ne  manquent  pas  de  les  accompagner  d'une 
façon  précoce.  Ces  phénomènes  spasmodiques,  liés  à  l'irritation  corticale,  sont 
loin  d'indiquer  toujours,  en  pareil  cas,  la  dégénération  descendante  des  fais- 
ceaux moteurs  correspondants.  Ajoutons  que  les  paralysies  dans  le  domaine 
des  nerfs  cérébraux  n'appartiennent  point  aux  variétés  cliniques  envisagées  ici. 
Lorsque  la  l'ace  est  intéressée,  le  territoire  du  facial  supérieur  reste  indemne, 
suivant  le  mode  des  paralysies  cérébrales. 

Les  trouilles  de  la  parole,  fréquents  lorsque  la  face  est  paralysée,  sont  avant 
tout  des  phénomènes  d'ordre  moteur.  L'inaptitude  motrice  de  la  langue  et  des 
lèvres  se  traduit  par  la  lenteur  hésitante,  l'embarras  du  parler;  de  la  dysarihrie. 
L'aphasie  vraie  est  rare  ici,  au  moins  en  tant  que  phénomène  durable.  On  a 
cependant  signalé  l'aphasie  motrice  lypique  comme  conséquence  possible  des 
méningites  syphilitiques  delà  convexité.  Lorsque  le  symptôme  aphasie  se  trouve 
ainsi  réalisé  au  grand  complet  par  une  lésion  qui  louche  les  centres  du  langage, 
il  peut  se  présenter  combiné  à  Vhémipléf/ie  droite  et  à  Vépilepsie  partielle 
(Bourceret  et  Cossy.  1873.  Francesco,  18!t5).  Un  tel  syndrome  est  assez  signifi- 
catif au  point  de  vue  de  la  localisation  corticale. 


SYPHILIS    BULBO-PROTUBÉRANTIELLE 


Cette  localisation  passe  pour  être  rare  :  certes  les  ijornines  du  bulbe  et  de  la 
protubérance  sont  des  curiosités  pathologiques;  mais  il  n'en  est  pas  de  même 
des  lésions  artérielles.  La  grande  majorité  des  faits  publiés  se  rapporte  ici  à  la 

,'j  A.  FouRMEiî.  Ivpilepsie  i)ar.'is\plnlitifiue,  Ilevuc  ncumioyii/iie.  1803,  p.  617. 
(']  Nonne.  Lt,c.  cit.,  p.  202. 
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Ihivinhose  de  Cartèrp  haxilairc  ou  de  ses  brandies.  En  ne  tenant  compte  que  des 
observations  suivies  d'autopsies,  nous  avons  trouvé  facilement  une  trentaine  de 
cas  de  sypliiHs  du  bulbe  el  de  la  protuIxTann-  piirnii  les  publications  de  ces 
dernières  années  ('). 

Forme  artérielle.  —  Les  prodromes  sont  babil uels,  et  souveni  significalifs  : 
cépbalées  d  une  violence  particulière,  vertiges,  nausées,  embarras  de  la  parole, 
dû  à  la  difficulté  d'articuler  les  mots  :  tels  sont  les  symptômes  avertisseurs  les 
plus  communs.  Le  iiialade  lilube,  bredouille,  ses  idées  paraissent  confuses  :  on 
le  prend  pour  un  homme  ivre.  Puis  il  tombe  Irappé  d'un  ictus  apoplectique,  ou 
bien  en  quelques  heures  il  est  atteint  d'une  paralysie  plus  ou  moins  étendue. 

Au  cas  d'obliléralion  complèlc  d'une  arlère  principale,  le  malade  reste  plongé 
dans  le  coma  ;  la  respiration  s'embarrasse,  la  congestion  pulmonaire  se  déve- 
lojipc  rapidemeni,  la  température  s'élève  et  la  mort  survient  en  quelques  jours 
(.lollVoy  et  Létienne,  Mongour  et  Gentès,  G.  Lion,  Leyden  ('),  ou  même  en 
qucl([ues  heures.  Dans  les  faits  (jui  précèdent  on  nota  un  ramollissement  rouge 
de  la  protubérance,  en  rapport  avec  un  thromlius  récent  des  grosses  artères 
(basilaire,  vertébrale).  La  mort  peut  résulter  aussi  de  l'anémie  brusque 
du  bulbe,  et  avoir  lieu  avant  ([ue  le  ramollissement  ait  eu  le  temps  de  se  pro- 
duire (cas  de  Bacologlu)  ("■).  Dans  un  l'ail  cpii  nous  est  personnel  (Thèse  de 
Paris,  1895),  le  malade,  atteint  de  paraplégie  syphilitique,  mourut  subitement: 
et  nous  avons  cru  trouver  l'explication  de  cette  mort  dans  l'oblitération  des 
arlérioles  du  bulbe. 

Les  troubles  paralyliques  observés  chez  les  malades  qui  survivent  se  présen- 
tent sous  la  forme  d'hémiplégies  totales,  do  paralysies  des  quatre  membres  et 
de  la  face  (Iloppe),  plus  rarement  de  monoph'gles.  Ils  ne  se  différencient  point 
par  leurs  caractères  propres  des  paralysies  tl'oi'igine  cérébrale;  mais  ils  sont 
accompagnés  de  symptômes  plus  spéciaux,  en  rapport  avec  la  région  atteinte. 
Ce  sont  ;  les  p" rai i/.<ies  des  nerf^  hiilho-protuliérmitli'ls,  qui,  au  cas  d'hémiplégie 
associée,  se  présentent  sous  la  forme  de  paralysies  alternes  (paralysie  croisée 
du  facial  et  des  membres,  strabisme  interne  et  hémiplégie  du  côté  opposé, 
anesthésie  croisée  dans  le  domaine  du  trijumeau):  —  les  troubles  de  ht 
jtiinde  qui  sont  ici  beaucoup  plus  d'ordre  di/surtlirli/i/e  ou  anart/iri</i/e  que 
d'ordre  aphasi(iue  à  proprement  parler,  et  qui  \onl  de  pair  avec  la  paralysie 
de  la  langue  et  des  lèvres;  —  les  troubles  de  la  iléglulilion,  de  la  nntsti- 
rntion.  Dans  un  fait  récent  de  BabinskiC),  le  malade  présenta,  en  même 
temps  que  des  troubles  de  déglutition,  une  hémi|)arésie  avec  hémianesthésie 
droites,  et  de  Ihéniiasyiiergie  du  membre  inférieur  gauche  avec  laléro|>ulsion 
de  ce  côté.  La  mort  survint  au  bout  de  I-'  jours,  el  l'autopsie  montra  (piatre 
foyers  de  ramollisseuuMil  dans  la  moitié  gauche  du  bulbe.  A  moins  de  lésions 
cérébrales  associées,  tout  <•(•  syndrome  protubi'rantitd  se  ]irésenle  avec  une 
intégrité  coniplèle  de  l'iidelligence. 

l.'atl'eclioii  peut   durer  des  mois,  des  auu(''es;  elle  |ieiit  préseider  des  allei-ua- 

i'i  II.  L.VMV.  Sypliilisl)ull)o-|i|-()l,iihénilil,icllo.  Triimnc  mrdirrd(\2\  novembre IIKH.  On  IruMxcr.i 
dans  celle  Revue  loulos  les  indications  l)ibliiii;capln(|ii('S  rotatives  à  ce  sujet,. 

{-]  .loi'TiiOY  eL  LiiruiNNi;.  Ardt.  de  mél.  e.rjuh-iin..  1S»I,  p.  il(i.  —  Moncour  el  CiEntks.  &<»•. 
tlWivil.  el  lie  l'hysiot.  de  liurdeinu-.  Kl  et  17  juillet  IS'.l'.l.  —  (1.  Lion.  Soc.  méd.des  le'ip.,  15  jan- 
vier 1809.  —  LliVDEN.  y.cUselt.  /'.  /,((/(.  Med.'.    I!d    V.  Itll  -J,  S.   170. 

(■"•)  l!.\e.oi.oe,i.e.  Pi'eaxe  iiiéd..  I  "  mars  I.S'.l'.l. 

(')  B.M'.INSKI.  Xiiiirellc  It-nimiii-.  lie  In  SitliuHrière,  11"  li,  n<iv.-ilcc.   l'.tfl'J. 
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lives  d'amélioration  l't  de  rechutes:  mais  la  plupart  des  cas  évoluent  rapide- 
ment; de  plus,  l'action  du  traitement  parait  ici  très  limitée,  et  c'est  là  certai- 
nement une  des  formes  les  plus  graves  de  la  syphilis  du  système  nerveux.  Nous 
trouvons,  sur  '21  cas  relevés  par  nous  dans  la  littérature  de  ces  dernières  années, 
lit  morts:  et  les  malades  survivants  n'ont  pas  été  suivis  longtemps  pour  la  plu- 
part. Presque  tous  succombent  dans  le  coma,  soit  qu'il  s'installe  graduellement, 
soit  qu'il  succède  à  l'ictus  apoplectique.  La  paralysie  des  sphincters,  les  eschares 
sont  des  accidents  ultimes  très  communs.  L'apparition  des  troubles  respiratoire!^ 
et  crtrrf/rtÇMCsest  du  plus  mauvais  pronostic  à  brefdélai.  Lorsque  ces  complications 
existent  dès  le  début,  elles  font  prévoir  une  évolution  très  rapide  :  la  mort  peut 
survenir  du  fait  d'une  véritable  paralysie  bulbaire  aiguë  (un  cas  de  Leyden)('). 
Il  peut  arriver  aussi  que  le  malade  guérisse  de  sa  [lésion  protubéranticlle  et 
qu'il  soit  emporté  plus  tard  par  une  autre  complication  de  l'artérite  syphili- 
tique,  une  hémorragie  cérébrale,  par  exemple,  comme  dans  le  cas  de  Nonne(^). 

Méningites.  Gommes. —  Les  méningites  syi>hiiiti(iuesde  la  base  du  cerveau 
peuvent  s'étendre  à  la  région  bulbo-protubéranlielle,  comme  nous  l'avons 
signalé,  à  propos  de  la  paralysie  des  nerfs  crâniens.  Dans  plusieurs  observations 
la  méningite  coïncide  avec  l'artérite  de  la  basilairc  et  le  ramollissement  protu- 
bérantiel  (Leyden,  Brïiberger,  Heubner,  etc.).  Ou.int  aux  tumeurs  gommeuses 
proprement  dites,  on  n'en  connaît  que  très  peu  d  exemples  dans  cette  région. 
Nous  n'en  avons  rencontré  que  sept  observations  publiées  avec  autopsie  ("■). 
Les  symptômes  s'installent  graduellement,  par  opposition  avec  ce  qui  a  lieu 
dans  la  forme  artérielle.  Les  principales  variétés  de  paralysirs  alternes  ont  été 
notées  ici.  Dans  un  cas  de  Riihle  il  y  eut  d'abord  névralgie  du  trijumeau  droit 
avec  anesthésie,  troubles  trophiques,  — et,  plus  tard,  hémiplégie  gauche.  Dans 
un  autre  de  Ballet,  on  nota,  après  une  longue  période  de  céphalées,  une 
paralysie  du  droit  externe  droit  et  du  droit  interne  gauche,  puis  une  hémiparésie 
gauche.  Lanccreaux  rapporte  un  fait  de  contracture  des  i[uatre  miMiilires  asso- 
ciée à  un  double  strabisme  divergent. 

Paralysies  bulbaires  curables.  —  Nous  croyons  pouvoir  réunir  sous  ce 
litre  quelques  faits  rares  oii,  contrairement  à  ce  qui  précède,  l'influence  du 
traitement  a  été  remarquable,  et  qui  d'ailleurs  paraissent  ressortir  à  une  patho- 
génie toute  différente  des  précédents.  Un  cas  récent  de  Collet (')  (de  Lyon)  peut 
être  pris  comme  type  île  cette  forme.  Huit  mois  après  le  chancre,  un  individu 
est  atteint  de  diplégie  faciale,  avec  parésie  des  quatre  membres,  glossoplégie, 
gène  de  la  di'ghililion  telle  (|u'on  le  doit  nouirir  à  la  sonde:  aphonie,  gène 
respiratoire  et  tachycardie.  Le  traitement  mercuricl  ]>ar  les  frictions  fut  suivi 
d'une  amélioration  telle  que.  un  mois  et  demi  jibis  tard,  le  malade  quittait 
l'hôpital,  ne  conservant  qu'un  peu  de  parésie  faciale.  Rumpf,  dans  son  livre 
(p.  "iTth)  rapporte  un  fait  semblable,  à  cela  près  que  l'alïection  survint  cinq  ans 

(M  Leyden.  Arrhw.  f.  Pssych.  und  Nerccnkr..  Bd  \TL  S.   ii-lil. 

(*;  Nonne.  SypIiUis  und  Nerrensijstcin.  licrliii,  190'2,  p.  70. 

('■;  B.\LLET.  Soc.  anali)iiii(jue.  27  févricj'  iXSO.  —  Cii.\bcot  el  (Ih.miiaclt.  .J/v/kcps  de  physio- 
liii/ie,  IS7j,  p.  145.  —  Covne  et  Léi'Ine.  .Juiirnal  des  rnnnaixsanrex  inédirmlps.  1878,  p.  ôOô.  — 
Klippel.  Cuiiip-ân  des  atii'nisle.<:  el  neumluyixles,  Bruxelles,  août  l'.lOri.  —  Lan(:ei!E.\ix.  AU(i.< 
d'anal,  palliol.,  texte  p.  4i!l.  obi.  27"..  — K.  Pick.  Zeil>:rhv.  f.  lleitkinidi;  Bd.  .\I11.  p.  578,  1892. 
—  Ruiile.  rireifsiriilder  ined.  Bi'itriige.  Bd  I,  S.  (i2.  In  RiMPr.  /.oc.  (•((.,  p.  211. 

(')  Collet.  .Soc.  des  se.  mrd.  de  Lyon,  .">  juin  l'.mi. 
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après  le  chaiK  re,  et  qu'il  n'y  eut  point  de  paralysi(>  des  memlires.  Le  même 
auleur  raiiporle  en  outre  trois  observations  du  même  genre  dues  à  Leyden.  En 
labsence  d'aulo])sie,  ou  ne  saurait  se  prononcer  sur  la  cause  auatomifjue  de 
ces  paralysies  liulbaires;  mais  leur  évolution  semble  indi([uer  ([u'il  saisit  d'un 
processus  tout  dilTérenl  de  celui  des  thromlioses  ai'lérielles  ou  des  ménini;ites. 

Signalons  enfin  parmi  les  symptômes  rares  de  la  syphilis  bulbaire,  \n /lulijuiic. 
le  clitihète  insipide  (Leudet,  BuUcrsack,  v.  Hôsslin)  qui  peut  s'associer  au  syn- 
drome bulbaire.  Récemmenl  Danlos  rapportait  à  la  Société  de  dermatoloieg 
(juillet  1901)  un  exemple  de  glyeosurii'  associée  à  l'épilepsie  chez  un  syphilitique 
en  pleine  éruption.  La  glycosurie,  d'autre  part,  a  été  signalée  au  cours  de  la 
syphilis,  même  en  dehors  de  tout  symptôme  nerveu.v  caractérisé;  el  sans  doute 
son  mécanisme  n'est-il  pas  toujours  le  même. 


MARCHE,    TERMINAISON    DE    LA    SYPHILIS    CÉRÉBRALE,    PRONOSTIC 

On  ne  peut  lormider  que  des  considérations  générales  relativement  à  l'i-volu- 
tion  clinicpu'  de  la  syphilis  du  cerveau  envisagée  dans  son  ensemble. 

El  tout  il  abord,  s'il  est  ])art'aitement  légitime  de  distinguer  des  types  clini- 
ques el  de  désigner  ceux-ci  par  leur  symptôme  [)rédominant,  on  ne  doit  pas 
perdre  de  vue  qu'il  s'agit  là  avaul  loul  de  formes  initiales,  transitoires  souvent  ; 
c'est  ainsi  qu'il  faut  comprendre  les  formes  ('pUrptii/i/e.  mentale^  paruli/lupie, 
admises  par  les  auteurs  (l-'ournier).  A  un  stade  plus  avancé,  ces  diO'érenls  types 
montrent  une  tendance  indiscutable  à  s'unifier,  pour  aboutir  à  la  dégradation 
générale  et  progressive  de  toutes  les  fonctions  cérébrales.  Ceci  s'ap|ilique  imi 
particulier  aux  néoplasies  (pii  intéressent  la  surface  du  cerveau. 

Il  en  ya  un  peu  autrement  de  la  forme  artérielle.  Assez  souvent  l'artérile 
cérébrale  existe  à  l'état  isolé  ;  elle  peut  donner  lieu  à  une  attaque  d'hémii>légie 
qui  ne  se  renouvelle  pas:  et  la  paralysie  persiste  toute  la  yie  ou  rétrocède  sui- 
vant l'importance  de  la  lésion.  Mais  il  arrive  aussi  que  l'artérile  syphiliticpu' 
donne  lieu  à  des  accidents  multiples  à  intervalles  variables  :  atlaipies  iIlK-mi- 
plégies  successiyes,  paralysies  bulbaires,  |)seudo-bulbaires,  etc.  Ce  que  iimis 
.savons  de  ses  localisations,  souvent  inullipli''^.  cadre  liien  avec  les  laits  de  ce 
genre. 

En  second  lieu,  l'intervention  de  la  thérapeiili(|iie  (>sl  i-apable  d'M|)piirler  un 
changement  considérable  dans  la  marche  des  accidents.  Dans  les  néoruruialions 
corticales  surtout  cette  inlluenee  se  fait  sentir.  L'épilepsie  symplonialique  el 
les  paralysies  incomplètes  qui  l'accompagnent  comportent  à  cet  égard  le  plus 
de  chances  favorables,  l'ien  mieux,  on  a  vu  gu(''rir  des  vésanies  caractérisi'-es. 
des  accidents  comateux  de  la  plus  haute  gravité:  el  de  pareils  faits  justifient 
bien  le  mot  de  Ricord  :  «  Avec  la  vérole,  tout  es!  possible  comme  guéi'ison, 
même  l'impossilile.  » 

L'action  du  traitement  sur  les  lésions  artérielles  (h'-finitives  et  en  particulier 
sur  I  arl(''rite  olditéranle  es!  beaucoup  plus  probji'nial  icjue.  Ouanl  aux  cuusi'- 
quences  de  ces  lésions,  hémorragies,  ramollissenuMits.  il  va  de  soi  ipie  la  llié- 
rapeuticpu-  spécifiipu'  ne  jx-ut  rien  sur  elles.  Toutefois  il  semble  ai-i(uis  ipie 
l'arliMile  s\  pliilili(|iie   i^sl    curable   ,-'i  son   d(''bul    (Leudel,   llirulafoy  i  :   cl    il  n  ("-I 

TllAirÉ    DE   MÉUliCl.M;,   'i     Cllil.   —    I.\.  li" 
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pas  douteux  qu'à  la  phase  pré-oblitéranle.  l'artérite  spécifique  donne  lieu  par- 
fois à  des  troubles  p;raves  transitoires  qui  ont  pour  cause  liscliémie  simple 
des  centres  (hémiplégies,  aphasies,  anasthésies,  vertiges).  Ceci  explique  qu'on 
puisse  obtenir  la  réparation  ad  inteyruin  dans  les  cas  de  ce  genre  traités  éner- 
giquemenl  et  de  bonne  heure. 

"Trop  souvent,  et  surtout  (piand  la  maladie  n'est  traitée  qu'à  une  phase 
avancée,  le  résultat  est  moins  heureux  :  on  obtient  seulement  une  guérison 
incomplèle,  et  le  malade  reste  un  infirme  physiquement  et  cérébralement. 

Enlin  les  échecs  complets  de  la  thérapeutique  s'observent  ici,  alors  même 
que  toutes  les  conditions  semblaient  réunies  en  vue  du  succès.  Dans  ce  cas,  le 
pronostic  peut  devenir  immédiatement  très  grave,  en  particulier  pour  certains 
états  comateux  qui  paraissent  en  rapport  avec  la  thrombose  des  artères  du 
bulbe  et  pour  l'épilepsie  corticale,  lorsqu'elle  donne  lieu  à  des  accès  en  série  qui 
peuvent  aboutir  à  l'état  de  mal.  Le  pronostic  est  également  très  fâcheux  pour 
les  formes  mentales  qui  se  caractérisent  dès  le  début  par  un  aclieminemenl 
rapide  vers  la  démence. 

Si  l'on  consulte  les  statistiques,  on  voit  que  Fournicr  romplr  :  mi  tiers  de 
guérisons:  pres([ue  la  moitié  d'améliorations:  un  sixième  de  morts.  <le  sont  à 
peu  près  les  chiIVres  de  Rumpf.  Hjelmann  considère  que  ces  csliniations  sont 
trop  optimistes.  Telle  est  également  la  conclusion  qui  se  dégage  de  la  stalis- 
ti(|H<-  de  Naunvn.  Cet  auteur  fait  remarquer  que  la  fré(|uence  des  /•éci///(v-; 
(•.■^t  très  grande  et  il  ne  compte,  comme  guérison  définitive,  ([ue  les  cas 
suivis  au  delà  de  5  ans  ;  dans  ces  conditions,  il  ne  trouve  que  Tt  guérisons 
authentiques  sur  un  total  de  ilô  cas  empruntés  à  la  littérature  où  à  ses  obser-. 
votions  personnelles.  Nonne  déclare  aussi  que,  dans  un  délai  inférieur  à  5  ans 
on  ne  peut  parler  de  guérison  définitive  :  sur  ,j6  cas  suivis  par  lui  au  delà  de 
."  ans.  il  compte  '22  fois  une  récidive  et  N  fois  plusieurs.  Ajoutons  que  la  majo- 
rité <les  cas  comptés  comme  guérisons  comportent  des  reliquats  (hémiplégies, 
paralysies  oculaires,  etc.). 

En  résumé,  et  malgré  les  beaux  succès  que  la  thérapeutique  compte  à  son 
actif:  bien  que  les  lésions  syphilitiques  du  cerveau,  ainsi  qu'on  l'a  dit  très  jus- 
tement (Lamereaux),  soient  moins  graves,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  que 
les  lésions  cérébrales  d'une  autre  nature  (tubercules,  tumeurs,  artcrio-sclérose). 
on  peut  voir  par  ce  qui  précède  que  la  syphilis  cérébrale  comporte  un  pro- 
nostic extrêmement  sombre, 

La  ti'riiiinoison  fatale  peut  se  produire  brulalement  à  la  suite  d'une  aggra- 
vation rapide  ou  soudaine  des  accidents  cérébraux,  telle  que  l'état  de  mal 
épileplique.  un  accès  maniaque  suraigu,  une  attaque  d'apoplexie  causée  par  la 
rupture  d'une  artère  cérébrale,  la  thrombose  de  l'artère  bnsilaire.  D'autres 
fois  la  mort  est  le  terme  d'une  déchéance  progressive,  analogue  à  celle  de  la 
paralysie  générale. 


DIAGNOSTIC 

L'existence  de  la  syphilis  dans  le*  antécédents  d'un  sujet  atteint  d'alVection 
cérébrale  est,  cela  va  de  soi.  un  argument  d'un  grand  poids  en  faveur  de  la 
nature  spécifique  de  celle-ci:  mai<  il  n'est  pas  moins  évident  que  cet  argument 
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n'a  pas  (l(^  valeur  al)soliR',  (?l  qu'il  ne  iloil  pas  faire  négliger  la  recherche  des* 
autres  l'acleurs  éliologiques.  Nonne  déclai-e  que  l'erreur  qui  consiste  à  pro- 
clamer sy|»liililiipic  une  afl'ection  cérébrale  étrangère  à  la  syphilis  est  bien  plus 
souvent  connnise  |)ar  les  médecins  que  l'erreur  inverse.  Ainsi  un  syphilitique 
peul  èlre  alleint  tie  méningite  tuberculeuse:  un  individu  atteint  de  sténose 
milrale  peut  contracter  la  syphilis,  et  laiii'  ullérieurement  une  hémipli'gie  par 
embolie  d'origine  cardiaque. 

Des  manifestations  multiples  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  il  n'est 
pas  une  seule  (|ui  soit  pathognomoni(]ue  de  la  syphilis.  Ayant  indiqui-  à 
propos  (le  chacune  d'elles  les  particidarités  dignes  d'être  relevées  eu  vue  du 
diagnostic,  nous  résumerons  seulement  ici  les  considérations  générales  qui 
doivent  guider  le  clinicien. 

l"  Importance  de  In  période  prodroiiiii/iie.  —  l*ia|)pelons  seulement  que  la 
céphalée  avec  ses  caractères  très  spéciaux,  figure  parmi  les  antécédents,  dans 
plus  tics  trois  ([uarts  des  cas. 

2°  Siynifiralinn  de  quelques  symptdini'i  pa rllciiliers.  —  Ceux-ci  se  rattachent 
aux  localisations  habituelles  des  lésions  syphilitiques  du  côté  de  la  base  du  cer- 
veau; ce  sont  les  parrih/sies  des  nerfs  rràniens.  et  tout  ])articulièrement  des 
nerfs  moteurs  de  l'œil. 

5°  Miniifcshitliiiis  eu  rapport  avec  la  foraa;.  dixsi'nninêe  des  lésions  syphililique<. 
—  Nous  avons  eu  maintes  fois  l'occasion  de  signaler  certaines  associations 
syniptouiali(pics  f[ui  à  elles  seules  déjà  sont  de  nature  à  faire  soupçonner  la 
syphilis  :  telles  l'épilepsie  partielle  et  les  I rouilles  oiulaires:  les  paralysies  des 
yeux  combinées  aux  troubles  mentaux,  à  rhémiplé-gie,  aux  paralysies  partielles 
des  membres;  la  coexistence  d'une  affection  mi'dullaii'e. 

4"  Èvuhitiou  de  la  maladie.  —  D'une  façon  générale  la  syphilis  cérébrale  n'a 
pas  l'évolution  fatalement  progressive  (|ui  ap])arlient  à  un  grand  nombre  de 
processus  ditlerents  (tuberculose,  tumeurs  malignes,  paralysie  générale).  Elle 
est  essentiellement  une  maladie  à  épisode-^  à  poussées,  entre  lesquelles  on  pi'iil 
observer  des  intervalles  de  répit  complet.  Cette  remarque  s'applique  toul  par- 
ticulièrement aux  néoplasies  méningées. 

•1"  Uépreure  t/u'rapeulique  enfin  peul  être  d'un  gi-and  secours;  mais,  pour 
qu'on  soit  en  droit  de  lui  reconnaître  cpudipic  \aleur,  il  faut  que  les  résultats 
favorables  en  apparaissent  bien  clairement:  en  outre  l'on  ne  saurait  trop 
répéter  que  les  diagnostics  de  syphilis  cérébrale,  ([ui  sont  exclusivement  fondés 
sur  elle,  ne  doivent  être,  en  règle  générale,  acceptés  ([u'avec  réserve. 

6»  Rappelons  enfin  que  Vexamen  cytologique  du  liquide  céphalo-rnchidie)i,  pra- 
tiqué suivant  la  nK'thode  de  Widal  cl  l{a\aul,  est  appelé  ici  à  rendi'e  de  grands 
services.  La  présence  exclusive  de  lym[ihoryles  eu  abondance  ]Kirait  être  un 
fait  habituel  dans  la  syphilis  cér(''brale.  Celle  lyni|ilioi_'ylose,  si  elle  n'esl  iioinl 
pathognomoni(|ue  de  la  syphilis,  n'eu  conslilue  pas  moins  un  argument 
sérieux  en  faveur  de  la  nature  syphilitique  dune  all'ection  cérébrale  dont  le 
diagnostic  est  douteux.  Ceci  s'applique  m  particulier  à  l'hémiplégie.  On  sait 
combien  souvent  riKMiiiph'gii'  syphilil  i(pie  ne  se  dilTi-reni-ie  par  aucun  caractère 
objectif  (les  antres  paralysies  du  même  genre;  or  \^'idal  et  Lemierre(')  ont 
monire  (|ue  l.\  lym]ilioiytose  c('plialo-rachidienne  était  prcs([ue  constante  dans 
rh(''mipl(''gie  sv|)liililiipi('.  alors  (pr(Mle  faisait  di'faul  dans  les  autres. 

(')  Wum,  !■!   Li:Mn;imi:.  Sac.  iiwit.  dca  liùp.,   1:")  mai  l'.Xir.. 
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CM AlMTIiK    II 
SYPHILIS    DE    LA    MOELLE    ÉPINIERE 

ANATOMIE    PATHOLOGiaUE 

Les  divisions  admises  dans  l'étude  des  lésions  syphilitiques  du  cerveau  sont 
applicables  ici.  Nous  décrirons  donc  les  altérations  des  enveloppes  et  celles  de 
la  moelle  elle-même;  mais  nous  ne  séparerons  point  de  celles-ci  les  lésions  des 
vaisseau.x  nourriciers  de  la  moelle,  et  celles  de  la  pie-mère,  qui  les  supporte. 

Plus  rarement  encore  que  l'encéphale,  la  moelle  participe  aux  lésions  o>>scuses 
de  voisinage.  Nous  sommes  loin  de  l'époque  à  laquelle  on  croyait  celles-ci 
nécessaires  pour  expliquer  les  paraplégies,  pi  où  toute  l'altcnlion,  dans  les 
autopsies,  se  portait  vers  la  recherche  des  exostoses  du  canal  rachidien  (Bedel, 
Sandras,  Vidal  de  Cassis),  exostoses  que  l'on  trouvait  bien  rarement  d'ailleurs,, et 
en  l'absence  desquelles  les  paralysies  étaient  proclamées  d'origine  fonctionnelle  ! 
On  connaît  cependant  quelques  exeni])les  de  mal  de  Potl  syphilitique  compli- 
qué de  pachyméningite.  Virchow  rencontra  une  pachyméningite  externe  cer- 
vicale, avec  adhérence  au  périoste  vertébral,  (diick  (lS7i)  rap]>orle  un  cas  de 
mort  rapide  occasionné  par  un  mal  sous-occipital  d  origine  syphilitique,  ayant 
entraîné  une  carie  de  l'arc  antérieur  de  l'allasC).  A  l'autopsie  d'une  paraplé- 
gique syphilitique,  Westphal  constata  l'existence  d'une  ostéite  gommeusc  et 
d'une  carie  de  l'os  sacré,  avec  envahissement  de  la  dure-mère  et  des  racines 
nerveuses  voisines.  Jiirgens  a  eu  l'occasion  de  voir  une  lésion  analogue  à  la  ré- 
gion lombaire.  Darier  a  présenté  à  la  Société  anatomique  (1S'J5)  une  carie  spé- 
cifique des  vertèbres  cervicales  avec  ])aciiyméningite,  ayant  occasionné  une  para- 
plégie cervicale:  il  existait  d'autre  ]iart  des  lésions  gommeuses  du  crâne  et  du  foie. 

.1)  Lésions  des  méninges  {dure-mère  et  arachnoïde).  —  Les  iinncurs 
gommeuses  proprement  dites  des  enveloppes  sont  rares.  Rumpf  déclare,  pour  sa 
part,  n'en  avoir  pas  rencontré  un  seul  cas.  On  trouve  partout  citée  l'observation 
de  Rosenthal  (1S6.';>),  qui  signale  une  gomme  solitaire,  longue  de  5  centimètres, 
développée  dans  la  dure-mère,  el  comprimant  la  moelle  de  la  i'  à  la  .'')'=  racine 
cervicale.  Zambaco  rencontra  dans  une  autopsie  une  masse  gélatineuse  ayant 
la  structure  des  gommes,  développée  dans  l'espace  sous-arachno'idien,  qui 
comprimait  la  moelle  dans  toute  l'élendue  de  la  région  lombaire. 

Les  petites  tumeurs  gommeuses  multiples  de  la  moelle  el  des  méninges  sont  un 
peu  plus  fréquentes  que  la  gomme  solitaire.  Moxon  (1871)  en  a  fait  connaître 
une  observalion  intéressante:  la  d\ire-mère  spinale  et  la  moelle  à  la  partie 
inférieure  étaient  le  siège  d'un  grand  nombre  de  petites  tumeurs  du  volume 
d'un  grain  de  mil  à  un  pois.  (^Ihacune  de  celles-ci  offrait  à  la  cou]ie  une  zone 
périphérique  foncé,  composée  de  cellules,  les  unes  rondes,  les  autres  fusifor- 

(')  Glick.  AllijciK.  Wienei'  nie/.  Zcituûg,  IS''.K 
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iiu's,  cl  une  substance  centrale  jaunâtre,  amorphe:  il  existait  des  formations  ana- 
logues dans  les  deux  testicules.  Dans  la  llièse  de  Lepetit  (1878)  on  trouve  un  fait 
du  même  genre.  Jiirgens  (1885)  en  a  pulilié  un  autre  dans  lequel  il  s'agissait  de 
petites  tumeurs  très  nombreuses  développées  sur  les  méninges  au  niveau  des 
ligaments  dentelés  et  des  racines  postérieures,  coïncidant  avec  des  gommes 
cérélirales.  Enfin  F.  Pick  (1890),  fi  l'autopsie  d'un  homme  de  o8  ans,  emporté 
un  an  après  l'accident  initial  par  des  phénomènes  cérébraux  graves,  découvrit 
une  \éri table  éruption  de  gomines  miliaires,  à  la  face  interne  de  la  dure-mère 
spinale  et  stu'  l'arachnoïde.  Cette  forme  de  lésions,  très  exceptionnelle  dans  la 
syphilis,  qui  rappelle  à  s'y  méprendre  les  granulations  miliaires  de  la  tuber- 
culose, a  été  signalée  par  d'autres  auteurs  (Lancereaux,  Engelstedt). 

On  rencontre  plus  communément  les   altérations   des    enveloppes    spinales 
sous  forme  d'arac/mitr  et  surtout  de  pachyinéninyite  interne.  Nous  ne  connais- 
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FiG.  31t. —  Pacliyméningile  spinale  syphililique  (région  dorsale).  I.a  slriirUire  de  la  moelle  esl  complcle- 
ment  inéfoniiaissalile;  néanmoins  un  iiranfi  nombre  de  fi!>res  ner\iMiscs  sont  conservées  (teintées  en 
noir  par  la  méthoile  de  Wei^erl-l'al)  iD  après  Thomas  et  llanseri 

sons  guère,  au  |)oinl  île  vue  aiuUoiniipic.  que  les  formes  cliriinlipies  de  ces 
méningiles.  Dans  ces  cas  rintlammalion  méningée  a  prtxluit  l'Iiyperli-ophie  des 
enveloppes,  et  des  adhérences  entre  elles  d'une  jiart  et  la  luoelle  d'aulrc  part. 
Celle-ci,  entourée  dune  épaisse  virole  circulaire  plus  ou  moins  complète  (fig.  514), 
d'apparence  couenneuse  ou  lardacée,  est  envahie  souvent  elle-même  dune  façon 
(lilîu'se,  surtout  dans  les  régions  périj)héri([ues,  correspondant  à  la  soudure 
méningée  {symp/iyxe  méninyo-médullaire)  :  son  tissu  esl  iliniinm'  de  consis- 
tance, ou  au  contraire  manifestement  sclérosé. 

Parfois  circonscrite  sous  forme  de  pla([ues,  cette  iiaclivuK-ningile  s|)inale  esl 
souxent  limitée  à  un  segment  de  la  moelle  qu'elle  enloure  ])lus  ou  moins  com- 
plètement. Dans  un  fait  d'Oppenheim  cependant,  la  diue-mère  est  soudée  à 
l'arachnoïde  dans  ses  deux  tiers  supérieurs.  Généralement  |)ius  limitée,  elle 
liarail  a\(iii'  une  pri'dilecliou  toute  particulière  pour  la  demi-circonférence 
})oslérieure  de  la  moelle  (llenbner,  Jiirgens).  Il  est  à  remarquer  que  la  pachy- 
uiéningite  spinale  sy|)hilili(pic  se  rencontre  plus  souvent  à  la  région  cervicale 
(pic  ]i!irliiiil  aiHeurs  (lig.  ."i  I.")),   cl  ipic  dans  ce  cas  elle  coïncide  ri-c'^picunncnt  avec 
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Kic.  515.  — Pachyniéningite  syjj|iilili«^iie  liniili*e  à  la 
pallie  pnsli'ikiiie  de  la  moelle  cervicale;  envahis- 
serncnl  dilTiis  des  cordons  postérieurs  el  de  la  \y,irlu' 
la  plus  reculée  des  cordons  lalérau.v. 


tles  alléralions  méningitiqiies  du  côté  de  la  ba<o  du  cn'me.  Jttrgens  a  émis  lopi- 
nion  antérieuremeni  (CliarUr  Annalen,  1.S85)  que.  dans  les  cas  de  ce  »enre,  la 

lésion  syphilitique  avait  eu  unemarche 
doscendanle  du  crâne  vers  le  rachis. 
Au  point  de  vue  histologique,  il 
sagit  ici  la  plupart  du  temps  d'une 
méningite  fibreuse  constituée  par  un 
type  conjonctir  dense.  Sur  une  coupe 
transversale,  les  méninges  intimement 
idiilondiie'i  entre  elles  présentent  l'ap- 
))arriii('  d  iiiir  bande  scléreuse-  uni- 
forme. Pour  lleidiner.  c'est  là  une 
production  syphilitique  qui.  au  début, 
présentait  sans  doute  les  caractères 
de  l'infiltration  spécifique,  mais  qui, 
avec  le  temps  et  sous  l'influence  du  traitement,  a  pu  se  transformer  en  tissu 
conjonctif  indilïérenl  et  comme  cicalriciel  (gypltilitische  Sc/iivie(e).  Jiirgens 
décrit  une  variété  sfléro-gommt'iise  de  cette  pachyméningile. 

B)  Lésions  autonomes  de  la  moelle.  —  Nous  léunirons  ici  les  lésions  de  la 
moelle  et  celles  de  son  enxeloppc  xasculaire;  nous  ilécrirons  donc  :  leî- gommes:  mé- 
ilullaires  —  les  myélites  ou  mieux  méningo-my élites  syphilitiques,  avec  lesquelles 
vont  de  pair  les  lésions  îles  vaisseaux  nourriciers  de  la  moelle,  et  qui  compren- 
nent la  très  grande  majorité  des  faits  de  syphilis  spinale  —  enfin  la  sclérose 
syphilitique  primitive,  question  à  l'ordre  du  jour,  et  sur  laquelle  la  discussion 
n'est  pas  encore  close. 

I.  Gommes  de  l.\  moelle.  —  La  gomme  solitaire  peut  se  développer  primiti- 
vement en  pleine  substance  médullaire  comme  dans  le  cerveau;  mais  c'est  une 

lésion  rare.  On  n'en  connaît 
(piun  petit  nombre  d'observa- 
lions.  Une  des  premières  ap- 
p.ulient  à  Mac-Dowell  (1861)  : 
une  tumeur  jaunâtre,  sphé- 
rique.  du  volume  d'un  hari- 
cot, occupait  la  moelle  dor- 
sale, entourée  d'une  zone 
de  tissu  ramolli  et  conges- 
tionné: il  existait  en  ou- 
tre un  testicule  syphilitique. 
Plus  récemment  Mourek  (') 
a  publié  une  observation, 
avec  e.xamen  histologique, 
de  gomme  volumineuse  de 
la  moelle  dorsale,  chez  un 
syphiliti([ue  qui  avait  pré- 
senté des  ulcérations  spécifiiiues  aux  jambes.  Depuis  cette  époque,  nous  avons 
relevé  quatre  observations  publiées  de  gomme  de  la  moelle  -  Hanot  et  Meu- 
nier :  gomme  syphilitique  double  occupant  symélri.pi, ■nient  la  place  de-  cornes 

(')  MocREK.  \"oir  Revue  iteurul.,  1895,  p.  501. 


FiG.  516.  —  Deu.Y  trommes  inira -spinales  occupant  syniélrique- 
luent  la  réf;ion  des  cornes  et  des  cordons  antérieurs  au  niveau 
de  la  région  dorsale  supérieure  (cas  de  Hanot  cl  Meunier). 


SYPHILIS  DK  LA  MOFLLE  KIMNIÉRE. 


1005 


cl  .1rs  .-oraous  aiUéfiours  à  la  rririon  dorsale  sui.rricure  (fig.  OUI)  -  Lfva<lili  : 
o-onimc  développé.'  en  pl.-ine  substance  blanche  dans  la  moitié  droite  de  la 
moelle  an  niveau  des  7^  ^^  racines  dorsales,  ayant  donné  lien  à  une  paraplégie 
à  niaieh.'  rapi.ie  —  G.  Lion  :  gomme  de  la  région  dorsale  inférieure,  développée 
,lans  le  cordon  aniérienr  gaucli.-,  n'ayant  donné  lieu  à  aucun  signe  clinique, 
mais  avant  év..lné  en  même  temps  .prune  artérile  de  la  vertébrale  .pu  causa  la 
mort  -  ^^■illiamson  :  gomme  de  la  région  dorsale  ayant  évolué  concurremment 
ave.-  des  lésions  sypliiliti.iues  multiples  à  d'autres  élages  de  la  moelle  (')• 

Fait  à  iiol.-r,  la  coexistence  des  gommes  de  la  moelle  et  .1.'  lésions  spécifiques 
,1e  la  peau  ou  .laulres  viscères  est  indiquée  dans  la  plupart  .l.'s  obM-rvations 
-  ainsi  d'aiU.MH-s  , pie  la  présence  simullanée  d.^  lésions  spinales  ^vph.hli.iues 
diverses  (artérit.'.  méningite,  infillration  embryonnairej. 

')  MFMN<;o-MYrLnES.  -  Lcs  lésions  .lont  il  va  être  .lueslion  ici  orrespon- 
dentaux  formes  les  plus  communes  de  syphilis  médullaire.  Elh's  1  en.portenl 
sans  contre.lit  par  leur  fréquence  sur  toutes  les  autres  variétés  réunies.  Nean- 
TOoins  elles  ont  été  ignorées  jus.pi'à  .-e  que  l'histologie  nous  ait  appris  a 
les  connaître,  .'.■st-à-dire  il  v  a  une  trentaine  .l'anné.'s.  En  Mi  seulement, 
M.  Ilavem.  à  propos  de  l'étude  lustologique  n-marquable  '1''  'l'-"^/'^';^  '^^ 
myélite  centrale  aigué.  signale  l'inll-uMice  possible  de  la  syplnhs.  En  IS/b, 
Levden  attirait  l'attention  sur  lartériie  oblitérante  spinale,  à  pr.,p.:,s  d  un  cas 
.le"  paraplégie  à  marche  rapide  :  et  l'année  sunant...  au  Congres  .le  Ha.  en. 
Schultz.'  rapportait  cinq  autopsies  de  syphilitiques,  et  releva,!  la  parli.-ipation 
importante  .les  vaisseaux  .4  .les  enveloppes.  Ce  lut  !.■  pon,l  ,!,■  départ  .les 
travaux  rappelés  au  .lébut  .le  .•et  arti.de,  relativement  aux  my.'lopa  lues  sypliili- 
liques  qui  ont  leur  origine  dans  l'appareil  conjon.'tivo-vascula.re  .h'  la  moelle. 

Nous  envisativrons  successivement  les  formes  aiguë.,  graves,  dans  l,.s.p„-ll.'s  .• 
dénouement  fatal  arrive  rapidement,  et  dont  les  lésions  par  consé.p.enl  son  .1.- 
,lal.-  récente  -  et  les  formes  cln-oniqucs  ou  sm6.. /.,».><,  en  faisant  observer  I.hp 
Ief.,is  qu'il  ne  s'agit  point  là  -le  processus  fondaïu.-ntaux  .listnirls,  mais  phitol 
.l'extension  ..u  .lintensité  plus  ou  moins  grande  d,-  lési.ms. 

l.M,niu,.-nujrl!,,'  aiguë.  -  L..rs.p,'o„  .-xannne  a  r.eU  nu  la  m.|elle  .l'on  imli- 
vHlu  .nu  a  ;u.-.-ombé  en  quelqu.-s  s.-maines  à  un.-  paraplégie  syphibli.p.e  a.  coin- 
pa.Miée,  .-omme  c'est  la  règle  .lans  ces  form.-s  grav.-s.  .1  escarres,  de  paralysie 
d.':sphmelers,.ranesthésieprolbnde,on..slparf..,slVappe,lupeudm, tanc.- 

.les  lésions  à  l'œil  nu.  Les  méning.-s  spinal.-s  s'enlèvent  lacd.-menl  ;  la  m.,ell.. 
parait  sain,-  à  sa  surface;  et  l'on  conçoit  que.  sans  le  secours  du  nucms.-ope, 
;,„  ait  pu  a.lmettre  autrefois  l'existence  .le  pa,-alysi.-s  .sine  maiena.  Le  plus  sou- 
vent .•epen.lani .  m  une  r.'-gion  .lélermin.V,  on  .■..nslale  des  mo.bh.-almns  .-m- 
denles  du  tissu  n,-rveux.  A  la  .-onp.-.  la  m.„-lle  parait  ran.oUi.-.  Mol,-,nM„-nl 
.■ongestionné.-:  la  .ubstance  gris.-  prés,-nte  ,1.-  hémorragu.s,  les  .■or.l..ns  blan,  . 
ont^ne  teinte  rosée.  Dans  les  cas  ,.xtrèm,-s.  la  substance  nerv,ms,-  -  1"-  - 
complètement  diftluente,  el  sa  contiguration  ,-st  me,-onna,ssabl.-.     I   u.M   pa 

rare    en  pareil  ..as.  d'observ.-r  un  g..nn,-m,-n léma„-ux  .!,■  la  par  „-  mala.l,- 

(>s  altérations  sont  limil,V<  ,lans  la   règle  à   un  fogrr  o,.-upant  1.-  plus  souvent 

Jnlin,..   :.l    ll.'.TlIllMV    IS'.I'.I. 
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la  roiiion  ilorsale  ou  dorso-lombaire  sur  la  Iiauteur  d'une  ou  pluweurs  racines. 
Il  peut  oxi*ler  plusieurs  foyers  semblables:  plus  rarement  le  ramollissement 
s'étend  sur  une  2;rande  hauteur  uniformément,  à  toute  la  région  dorsale  par 
exemple. 

Le.xamen  an  microscope  d'une  parcelle  de  ce  tissu  ramolli,  après  disso- 
ciation, témoigne  d'une  profonde  désorganisation  du  tissu  nerveux.  Corps 
granuleux  cellulaires,  gouttelettes  de  myéline  libres,  tubes  nerveux  tuméfiés, 
variqueux,  cellules  atrophiées  ou  globuleuses,  globules  .sanguins  plus  ou  moins 
;dt(''n''s  ;  tels  sont  les  éléments  que  l'on  trouve   dans  la  préparation.  Pour  se 

rendre  compte  de  la  forme  et 
de  la  distribution  des  lésions, 
il  est  nécessaire  île  prélever 
un  fragment  de  la  moelle  en 
un  point  où  les  altérations 
sont  assez  peu  avancées  pour 
permettre  les  manipidations 
du  durcissement  et  de  Tin- 
clusion:  et  d'en  examiner 
des  coupes  transversales  et 
longitudinales  après  colora- 
tion. 

On  constate  alors  cpu'  les 
nlb'Talions  portent  sur  la  pie- 
mère  —  sur  les  vaisseaux 
spinaux  —  et  sur  le  tissu 
médullaire. 

a.  La  pie-iiière  épaissie  est 
infiltrée  abondamment  de 
petites  cellules  rondes  à 
gros  noyau,  vivaces  et  fortement  teintées  par  les  réactifs  (fig.  517),  dissémi- 
nées ou  groupées  en  amas  compacts:  les  capillaires  principalement  servent  de 
ceatrcs  d'infiltration  (HomoUe,  Gilbert  et  Lion),  à  tel  point  qu'ils  se  présentent 
par  endroits  sur  la  coupe,  comme  de  véritables  nodules  embryonnaires.  On  a 
même  signalé  la  présence  des  cellules  géantes  au  sein  de  semblables  nodules 
(Lamy.  Sottas).  Il  existe  parfois  entre  la  moelle  et  la  pie-mère  un  exsudai, 
granuletix  par  endroits,  réticulé  par  d'autres,  renfermant  quelques  cellules 
semblables  à  celles  qui  infiltrent  les  méninges  (Gilbert  et  Lion).  Dans  la  moelle, 
la  même  infiltration  se  propage,  en  suivant  le  trajel  des  prolongements  conjonc- 
tifs  et  des  vaisseaux  qui  émanent  de  la  pie-mère.  Les  amas  cellulaires  compacts 
qui  occupent  ces  tractus  conjonctivo-vasculaires  affectent  souvent  la  forme 
d'un  coin,  d'un  triangle,  dont  la  base  élargie  répond  à  la  périphérie.  Les  mêmes 
éléments  sintillrent  entre  les  tubes  nerveux:  on  les  retrouve  sur  les  coupes 
transversales  des  capillaires  inlramédullaires,  occupant  les  gaines  lymphati- 
ques. Il  n'est  point  rare  que.  sur  quelques  coupes  pratiquées  dans  la  hauteur 
du  foyer  malade,  l'agglomération  cellulaire  se  fasse  plus  compacte,  détruisant 
tout  uu  territoire  de  substance  UK^dullaire.  et  prenne  toutes  les  apparences 
d'une  gomme  en  miniature. 

Il  peut  ai'ri\er  cependant  que  la  méningite,  à  proprement  jiai-ler.  soit  très 
discrète  ou  même  existe  à  peine,   et  que  l'infiltration  se  cantonne  autour  des 


"le;.  517.  —  (D'après  Siemerlinir.  )  .l/enî/igo-WfyédV*?  embryonnaire. 
Une  partie  île  la  périphérie  (le  la  moelle  aver  la  pic-mcro  arija. 
cenlc.  vues  sur  nue  <'onpe  transversale  :  innitralioti  de  la  pie. 
mère  el  (les  rloisons  conjonctives  qui  en  parleiil.  par  (ralioii- 
(lantes  cellules  rondes;  destruction  des  éléments  nerveii.v  à  la 
périphér-ie  de  la  moelle. 
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vaissoinix.  I)aiis  luus  les  cas  c'est  toujours  au  voisinage  de  l'eux-ci  qu'elle  se 
montre  le  plus  accentuée.  Sottas  admet  que  la  lésion  délnite  dans  la  paroi  des 
capillaires  sanguins. 

h.  D'une  façon  eonstauli-  les  vaisseaux  ivncrricier^  de  la  moelle  sont  intéres- 
sés. Les  altérations  porteni  sur  les  artères  et  sur  les  veines.  L'iniporlanee  de  ces 
lésions  n"a  pas  échappé  aux  auteurs  dont  raltenlioii  a  été  allirée  sur  ce  point 
(Leyden,  Runipf,  Siemerling,  Lance- 
reaux,  etc.);  et  certains  d'entre  eux  ten- 
dent à  leur  iaire  jouer  un  rùle  de  premier 
ordre  dans  la  syphilis  de  la  moelle.  L'ac- 
cord est  loin  d'être  lail,  il  est  vrai,  sur 
la  spécificité  de  leurs  caractères  anato- 
miques,  mais  les  discussions  ouvertes  à 
ce  sujet  ne  font  que  re[)roiluiii'  celles 
dont  lartérite  cérébrale  a  été  l'objet; 
nous  ne  saurions  nous  y  arrêter  longue- 
ment. Nous  dirons  seulement  qu(> ,  la 
plupart  du  temps,  il  y  a  une  infdtralion 
embryonnaire  dans  la  tunique  adventice 
et  autour  des  vasa  vasorum,  aussi  bien 
pour  les  veines  que  pour  les  artères  d'ail- 
leurs. Secondairement  la  membrane  inter- 
ne s'hyp{'rtro|)hie  (fig.  .il S);  parfois  même 
l'inOltralion  périphérique  se  propage  jus- 
(|u'à  elle.  11  en  résulte  une  diminution  de 
calilire  du  vaisseau  qui  peut  aller  jusqu'à 
l'obliléi'aliou  complète.  Il  nous  faul citer 
cependaul  ([uelques  faits  (pii  eonlrediscnl 
cette  règle  :  le  cas  de  .Moeller  (')  par 
exemple,  dans  lecfiud  il  n'y  avait  que  de 
l'endaili'rilc  el  de  l'cndopldébite  avec  une 
légère  infiltration  méningée  —  celui  de 
Schmaus(-)  où   l'eudartérile  spinale  |)ré- 

dominait  manifestement  par  endroits.  Signalons  la  piésenrc  pii---il)le  de  pclits 
foyers  gommeux  dans  la  [)aroi  même  (fig.  519)  ou  an  pourli>ur  des  \  ai>veaux 
malades  (Sottas,  Lamy). 

Ces  altérations  se  poursuivent  dans  une  étendue  \arialile,  répondaiil  à  peu 
près  en  hauteur  à  celle  du  foyer  médullaire,  mais  non  iioiiil  loujour>  d  une 
Union  uniforme.  En  pratiquant  des  coupes  en  série,  on  trouve  sur  certains 
poinfs  une  artère  spinale  d'apparence  normale,  alors  (|u'imnu''diatemeid  au- 
dessus  el  au-dessous  la  même  arlère  oiïrait  des  lésions  profondes.  Il  est  donc 
vrai  de  dire,  avec  Lancereaux,  que  lariérite  spinale  sy|)liiliti(|ue  est  circonacrile. 
Il  faut  savoir  enfin  (pion  trouve  souv(>nl  des  altérations  méningées  el  xascu- 
laires  inqiortantes  loin  du  foyer  maladtv  el  dans  des  régions  de  la  moelle  (pu 
paraissent  normales  au  microscope. 

Les  modifications  du  C("ilé  des  reines  spinales  soûl  plus  précoces  cl  généra- 
lement plus  prononcées  (fig.  01',)).  (Ireiff,  le  premier  (ISS2],  a  signalé  les  lésions 

(')  MoELLKi!.  Arrhiv  f.  Dcniiali,!.  uiel  Siijiliil..  IK'.'I. 
(-)  S(;iiMAis.   Dcehrh.  A,rh.  f.  kllii.  Mril..   !S8S-I8,S'.I. 
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veineuses  dans  la  syphilis  des  centres  nerveux:  elles  ont  été  retrouvées:  depuis, 
un  grand  nombre  de  l'ois.  En  ce  qui  concerne  la  moelle  épinière,  la  phlébite 
syphilitic|ue  s'est  montrée  très  prononcée  dans  les  examens  anatomiques  de 
Rumpl',  Sclimaus.  (ioldflam,  Lamy,  Sollas,  etc. 

'■.  La  '<i(/i--<lancf'  médullaire  elle-même  est  le  siège  d'altérations  profondes 
occupant  les  deux  systèmes.  Ces  lésions  sont  dill'uses:  mais,  dans  les  formes 
graves  que  nous  avons  envisagées  ici  spécialement,  la  ^iubstanre  lynse  est  parti- 
culièrement intéressée.  La  colonne  grise  centrale  est  le  siège  d'une  désorgani- 
sation profonde  ffig.  Ô20),  qui  rend  compte  de  la  marche  parfois  suraiguë  des 
accidents,  et  de  leur  ressemblance  avec  ceux  qui  caractérisent  la  myélite  cen- 
trale aiguë.  Ce  sont  des  dilatations  vascnlaires  pai-fois  énormes,  avec  des  foyers 
d'hémorragie  capillaire,  des  exsudais  interstitiels  s'infiltrant  entre  les  élé- 
ments, les  dissociant  pour  ainsi  dire  :  enfin  de  |)rofondes  altérations  des  élé- 
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FiG.  âH».  —  Phlébite  gommeusi;  (veine  spinale). 

Coupe  transversale  <Ie  Tarière  el  de  la  veine  spinale  antérieures  dans  nn  cas  de  méningo-myélite 

syphililiiiue  ;  l'artère,  située  en  haut  et  à  droite,  est  absolument  saine. 

menls  nerveux.  On  a  rencontré  toutes  les  variétés  d'atrophies  ou  de  dégéné- 
ratiôns  cellulaires,  sans  qu'aucune  d'elles  soit  spéciale  à  la  syphilis  :  atrophie 
simple  ou  pigmentaire,  dégéncrations  vacuolaires,  désintégration  granuleuse, 
gonflement  vitreux,  etc.  Ces  modifications  sont  surtout  évidentes  au  niveau 
des  grandes  cellules  de  la  corne  antérieure.  En  quelques  points  ces-éléments 
ont  disparu  complétenient.  et  c'est  à  peine  si  la  substance  grise  dans  son 
ensemble  se  laisse  teinter  par  les  réactifs.  Dans  certains  cas  d'ailleurs  sa  confi- 
guration est  méconnaissable  :  une  corne  peut  être  décapitée,  complètement 
détruite.  11  est  habituel  ici  que  la  névroglie  ne  présente  que  peu  de  n'action  irri- 
tative:  mais  ses  cellules  sont  gonflées  et  remplies  de  granulations  graisseuses. 
On  a  voulu  voir  dans  ces  lésions,  qui  correspondent  assez  exactement  à  la 
myélite  liiiprn'nni<iue  et  nérrubiolique  de  Gilbert  et  Lion,  la  consé(]uence  pure  et 
simple  (les  troubles  circulatoires  dus  à  l'artéiite  spinale.  Lancereaux  (')  admet 
qu'il  ne  s'agit  làquc  (l'un  ratiioUissenient  ischémique  delà  substance  grise  dû  à  la 
thrombose  de  la  spinale  antérieure.  Siemerling  (*)  fait  remarquer  ([ue  les  deux 
ordres  de  lésions  ne  concordent  pas  d'une  fa(:on  constante:  que  l'on  peut,  par 
exemple,  constater  diui^  une  région  un  ramoliissenienl  M\aiic('.  alors  (pi'au  même 

(')  L,\NCERE.\U-\.  Lcçiins  de  clin,  méd.,  Paris.  189'?. 

(-;  SlEMEiiLiNG.  AnJiiv.  f.  l'sychiatne  tiiid  .Vei-fc/i/vr.,  ISSU. 
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niveau  larlt-re  sjtiiialc  se  nionlre  saine,  et  inversement.  Sottas  pense  que  ïo\>\\- 
tération  des  petits  vaisseaux  nourriciers  a  plus  d'importance  (|ue  celle  des 
Ironcs  }irincipaux,  ri  cpTellc  produit  bien  plus  sûrement  les  altérai  ions  nécro- 
biotiques  (').  Quoi  qu'il  en  soit,  il  n'est  pas  douteux  que  les  Iroubles  circula- 
toires, dans  la  moelle,  retentissent  loul  spécialement  sur  la  colonne  ^risc 
centrale,  si  riche  en  vaisseaux  et  de  siructure  si  délicate.  Les  expériences  de 
Vulpian  et  Panum  sur  les  embolies  si>inales:  les  recherches  de  Ehrlich  et 
Briegcr,  de  Spronck  sur  rischcmie  de  la  moelle,  ont  bien  prouvé  la  i^frande  vul- 
nérabilité, à  ce  point  de  vue,  de  cette  partie  de  l'axe  spinal. 

Dans  les  l'Oz-'/oos  hianc»,  on  constate  également  des  altérations  ibjfuses  îles 
tubes  nerveux.  Au  niveau  des  points  où  il  existe  des  infdlrations  cellulaires 
compactes,  les  fdjres  nerveuses  peuvent  être  comprimées,  déformées,  détruites 
complètement.  Mais  elles  peuvent  être  aussi  lésées  indépendamment  de  toute 
infiltration  cellulaire  dans 
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le  voisinage.  Généralement 
les  lésions  de  ce  genre  sont 
distribuées  par  foyers  sur 
une  coupe  transversale, 
mais  sans  aucune  relation 
avec  tel  ou  tel  système  de 
fdares  (fig.  ô'iO). 

Lorsqu'on  examine  une 
région  où  le  processus  est 
fout  à  fait  à  son  début,  on 
est  frappé  du  gonllement 
énorme  que  présentent 
certains  cylindres-axes.  La 
gaine  de  myéline  qui  en- 
toure ceux-ci  est  profon- 
dément altérée,  réduite  en 
fines  gi'anulalions,  ou  bien 

entièrement  détruite.  Dans  un  stade  plus  avancé,  le  cylindre-axe  lui-mcme 
perd  son  affinité  coloranle,  se  creuse  de  vacuoh^s  et  à  son  tour  se  désagrège. 
En  ilcruicr  lieu  les  libres  nerveuses  disparaissent,  et  leur  place  est  occu[)ée 
sur  la  cou]ie  par  des  corps  granuleux  cellulaii'cs,  des  amas  de  granulations 
libres,  des  goufLelellcs  réfringentes  d'origine  myélinique,  ou  encore  par  de 
véritables  perles  de  substance  pratiquées  comme  à  l'emporti'-pièce.  .\  ce  niveau 
on  peut  parfois  constater  à  son  début  la  réaction  irritative  de  la  névroglie  :  ce 
n'est  que  le  premier  stade  de  la  sclérose  névroglique  observée  dans  les  lésions 
anciennes. 

Lorsque  la  lésion  est  à  son  maximum,  c'est-à-dire  lorsque  la  nécrobiose  parait 
étendue  à  toute  la  surface  de  la  moelle  sur  la  coupe  transversale,  on  note  parfois 
«lu'une  zone  du  manteau  blanc  est  respectée  :  celle  qui  entoure  immédiatemeid 
la  substance  grise  (Sottas,  Goldilam).  Sollas  fait  observer  que  cette  zone  margi- 
nale est  précisément  la  mieux  irriguée  de  la  moelle,  puisque,  d'après  les  recher- 
ches d'Adamkiewicz  et  de  Kadiji,  les  raniuscules  terminaux  di"-  deux  systèmes 
artériels  (central  et  périphérique)  de  la  moelle  s'y  renconirenl. 

Les  vaisseaux  capillaires  de  la   substance   blanche  cilficiil  des   uiodilic  alii>ns 

(')  Soc.  dr  lilnl.    \:,  a  Mil   IS!i:,. 
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au  moins  aussi  importantes  que  celles  des  artères  et  des  veines  spinales  princi- 
pales. Leurs  parois,  très  épaissies,  sont  chargées  de  noyaux;  leur  lumière  est 
rétrécie  ou  tout  à  fait  oblitérée.  En  certains  points,  ceux  qui  ont  conservé  une 
paroi  mince  offrent  au  contraire  une  distension  extrême,  et  il  existe  parfois  à  ce 
niveau  des  sull'usions  sanguines  interstitielles. 

Telles  sont  les  altérations  variées  que  nous  révèle  le  microscope  dans  les 
formes  les  plus  aiguës  de  myélopalhies  syphilitiques.  Sans  doute  plus  d'un 
point  reste  à  éclaircir  dans  leur  histoire.  Ces  lésions  sont  certainement  en  rela- 
tion avec  la  syphilis.  Mais  résultent-elles  de  l'action  directe  du  virus  syphili- 
tique ou  d'une  infection  surajoutée?  Dans  la  première  hypothèse,  l'agent  infec- 
tieux agit-il  par  sa  présence  ou  par  les  produits  toxiques  qu'il  engendre?  Enfin 
les  altérations  des  éléments  nerveux  sont-elles  la  conséquence  pure  et  simple 
des  lésions  conjonctivo-vasculaires.  ou  sont-elles  contemporaines  de  celles-ci  et 
produites  par  la  même  cause  qu'elles?  Autant  de  questions,  il  faut  en  convenir, 
auxquelles  l'anatomie  pathologique  est  incapalile  de  ré]>ondre  catégoriquement. 


'J  '  Méilintjo-iûyélite  chronique,  scléreuse.  —  Tontes  les  variétés  observées  en 
clinique  n'ont  point  encore  aujourd'hui  leur  histoire  anatomique  propre  bien 
établie.  Parmi  les  myélites  subaiguës  ou  chroniques,  les  mieux  connues  à 
cet  égard  sont  celles  qui  évoluent  à  la  façon  des  myélites  transverses,  en  plusieurs 
mois  ou  plusieurs  années.  Ce  que  l'on  en  sait  permet  de  les  considérer  comme 
relevant  du  même  processus  fondamental  que  les  précédentes.  Elles  en  diffèrent 
par  la  moindre  intensité  ou  la  moindre  étendue  des  lésions,  par  l'âge  de 
celles-ci.  et  par  la'pparition  des  réactions  propres  au  tissu  médullaire,  à  savoir 
la  transformation  scléreuse,  et  l'existence  de  dégénérations  secondaires. 

En  pareil  cas,  l'altération  primordiale,  à  l'œil  nu,  est  un  foyer  de  sclérose  occu 
pant  un  segment  médullaire  plus  ou  moins  important,  le  plus  souvent  à  la  région 
tlorsale  ou  dorso-lombaire.  La  moelle,  à  ce  niveau,  est  indurée,  déformée,  sou- 
dée à  la  pie-mère  qui  est  épaissie  et  opacifiée.  A  la  coupe,  elle  offre  la  consistance 

du  tissu  fibreux:  sa  configuration  est 
plus  ou  moins  modifiée  par  des  zones 
grisâtres  siégeant  surtout  dans  la  sub- 
stance blanche.  Dans  les  cas  très 
accentués  il  est  impossible  de  distin- 
guer les  deux  substances..  Parfois 
la  sclérose,  plus  discrète  (fig.  5:21), 
se  voit  sous  forme  de  taches,  de  zones 
liiuit(''es.  et  parait  orientée  autour  des 
petits  vaisseaux  (Schmaus):  ou  bien 
elle  prédomine  dans  tel  département 
vasculaire.  le  système  postéro-latéral 
par  exemple  (Moeller),  ce  qui  peut 
rendre  compte  de  certaines  particularités  cliniques.  La  substance  grise  centrale 
est  relativement  moins  atteinte  ici  que  dans  la  forme  précédente:  ou  du  moins 
elle  n'est  jamais  tlétruite  sur  une  aussi  grande  étendue  et  aussi  profondément. 
Mais  au  niveau  des  points  les  plus  atteints,  elle  est  souvent  tout  à  fait  défigurée. 
On  a  noté  la  présence  de  cavitésC^)  creusées  en  pleine  substance  grise:  ces  perles 

(';  W'.\LLENWEBER.   Muiichener  med.    )Voeh.,   1898,  p.   lOlï.   —  S(:h\v.\rz.  Zeilschr.  f.  klin 
Medicin,  1898,  Bd.  54,  p.  409-526.  —  J.\pn.\.  Deutsche  med.  Woch.,  11  mai  1899. 


Fig.  Ô"2I.  —  Myélile  syphilitique  scléreuse 
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roupe  au  niveau  de  ia  fauilième  racine  cervicale. 


SYPHILIS  DE   LA  MOELLE   ÉPINIÈRE.  lOliK 

(le  substance  sont  généralement  atlribuées  à  la  nécrose  par  raniollisscnicnl 
ischémique.  Par  leur  indépemlance  du  canal  épondyniaire  et  par  la  siructure  de 
leurs  parois,  elles  difTèrent  des  cavités  de  la  syringomyélie. 

En  s'éloignanl  du  foyer  principal,  on  constate  l'existence  de  iléyt-nr  rai  ions 
.•^eco)i(laircs  réparties  conlormément  aux  lois  qui  régissent  celles-ci,  lorsque  la 
lésion  transverse  est  assez  étendue  pour  les  produire.  Les  plus  habituelles  sont  : 
la  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux  croisés  au-dessous  de  la  lésion  en 
foyer,  la  dégénérescence  des  cordons  de  Goll  et  des  faisceaux  cérébelleux  directs 
au-dessus.  Il  n'y  a  rien  là  de  sjiécial  à  la  syphilis. 

Le  microscope  montre  ([ue  les  foyers  malades  sont  constitués  principalement 
par  une  sclérose  névrogliqne  extrêmement  dense,  et  accompagnée  de  lésions 
vasculaires  très  accentuées.  Les  parois  des  capillaires,  très  épaissies,  et  souvent 
chargées  de  noyaux,  ont  une  structure  librillaire,  ou  bien  sont  formées  d'une 
substance  homogène  et  comme  hyaline:  leur  lumière  est  très  réduite  ou  même 
complètement  obstruée.  Sottas  insiste  sur  le  développement  de  néo-capillaires 
dans  les  parois  mêmes  de  ces  vaisseaux  oblitérés,  cl  pense  qu'il  s'agit  là  d'un 
mode  de  rétablissement  de  la  circulation.  Signalons  une  dégénérescence  très 
particulière  rencontrée  par  Schwarz.  dans  un  cas,  et  qui  consistait  dans  une 
sorte  «  dhoinogénisation  ditî'use  »  du  tissu  nerveux,  intéressant  les  cornes 
antérieures,  la  commissure  et  les  cordons  postérieurs  dans  presque  toute  la 
hauteur  de  la  région  dorsale.  Il  s'agirait  là,  d'après  l'auteur,  d'une  d(''généres- 
cence  spéciale  de  la  névroglie,  diltérente  de  la  d(''générescence  hyaline"  ou 
muqueuse  des  produits  de  la  gliomatose,  et  qui  tiendrait  en  ]parlie  à  l'ischémie, 
en  partie  à  la  stase  lymphatique. 

Quant  aux  vaisseaux  nourriciers  de  la  moelle  et  à  la  pie-mère,  on  les  trouve 
intéressés  suivant  le  même  mode  que  dans  la  forme  précédente  —  à  cela  près 
que  les  lésions  sont  plus  avancées  et  ont  évolué  vers  la  transformation  fibreuse. 
La  pie-mère  est  épaissie  |)ar  places;  les  septa  conjonctifs  qui  en  parlent  sont 
hypertrophiés.  En  outre  il  existe  de  l'endopériartérite,  de  larlérile  obIJIcTanle, 
associées  à  des  lésions  analogues  du  côté  des  veines. 

Il  n'est  pas  rare  de  rencontrer,  au  milieu  de  semblables  lésions,  des  altéra- 
tions jilus  récentes  en  voie  d'évolution  :  infiltrations  embryonnaires,  foyers 
gommeux,  foyers  de  ramollissement  nécrolique  récents.  Ces  désordres  concor- 
dent avec  des  poussées  et  des  aggravations  qui  sont  fréquemment  notées  en 
clinique  au  cours  des  myélopalhies  de  la  vérole. 

Les  racines  rachidiennes  sont  souvent  atteintes  au  nivcîau  de  la  lésion  uuhIuI- 
laire  —  soit  que  leurs  fibres  dégénèrent  secondairement  aux  lésions  centrales, 
soit  qu'elles  soient  le  siège  de  périnévrite  ou  de  névrite  inlersiilielle.  L'infil- 
tration embryonnaire  qui  caract(''rise  la  ]iremière  phase  de  celle  alli'ralion  exisie 
parfois  encore  sur  quel(|ues-unes.  D'autres  pivVenteiil  une  traiT^l'ornialidii  selé- 
reuse  plus  ou  moins  complète. 

Que  si  l'on  vient  à  examiner  au  iiiici'uscope  des  r(''giiiii<  ('Inigui'es  du  l'ci\er  de 
la  lésion,  la  moelle  cervicale  supérieure  par  exeni])Ie,  ou  nièuu"  la  UKielle 
allongée,  en  cas  de  myélite  doi'sale,  on  est  surpris  de  trouver,  en  l'absence  do 
toute  lésion  a|)pr('cial)le  des  éléments  nerveux,  des  modificalions  notables  des 
enveloppes  et  siuloul  des  vaisseaux  (scléroses,  iiilillrations  embryonnaires). 
Bien  mieux,  il  tui  est  parfois  ainsi  vers  l'encéphah^,  (4  en  particulier  du  côlé  des 
nerfs  île  la  base  (oculo-mnieur,  cliiasma),  alors  même  (|u'aucun  trouble  encé- 
phalii|ue  n'avait  (Mé  note''  pemlaiil  la  vie. 
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5.    SCLÛROSE    SYPHILITIQUE    PRIMITIVE    DE    L^^    MOELLE.  —  Pnmlaill    loilglempS,  et 

SOUS  rinfluence  de  l'enseignement  de  Virchow,  on  a  considéré  «[ue  le  virus 
syphilitique  n'alteignait  les  éléments  nobles  du  névraxe  que  d'une  façon  indi- 
recte, par  rinlermédiaire  des  lésions  conjonctivo-vasculaires.  (  lette  opinion 
est  depuis  quelques  années  battue  en  brèche.  En  ce  qui  concerne  les  myélites 
aiguës.  Gilbert  et  Lion  (')  se  demandent  pourquoi  le  virus  syphilitique,  à  l'exemple 
d'autres  toxines  connues  et  expérimentées,  ne  serait  pas  capable  de  produire 
directement  l'ecta-sie  capillaire,  les  hémorragies,  le  ramollissement  inflamma- 
toire qui  caractérise  ces  formes,  sans  qu'il  soit  besoin  d'invoquer  la  nécrose  par 
ischémie  ou  la  destruction  des   éléments  nerveux  par  l'infdtration  gommeuse. 

La  même  opinion  a  été  émise  à  propos  des  scléroses.  Depuis  longtemps, 
Rumpf  (1887)  avait  admis  que  le  virus  syphilitique  pouvait  produire  la  sclérose 
primitive  des  cordons  latéraux,  et  il  citait  une  observation  personnelle  à 
l'appui  (').  \\  estphal  a  rapporté  un  l'ait  de  sclérose  primitive  combinée; 
Minkovski,  une  oliservalion  dr  douiili'  dégénération  pyi-amidale  liie/.  un  jeune 
homme  de  20  ans,  syphililicpie  dei)uis  un  an.  RéunissanI  ces  faits  cl  y  joignant 
deux  cas  personnels.  Nonne  (")  pense  (jue  la  sclérose  syphilitique  [irimitive  est 
un  lait  acquis;  et  il  admet  ([ue  le  suiislratum  anatomique  de  la  ])aralysie  .spinale 
syphilitique  d'Erb  consiste,  au  moins  dans  certains  ca*;,  en  une  sclérose  combi- 
née du  faisceau  pyramidal,  du  faisceau  de  (loll  el  du  faisceau  cérébelleux 
direct.  L'absence  de  lésions  vasculaires  et  d'infiltration  embryonnaire  des 
méninges,  la  marche  et  la  topographie  de  ces  lésions  scléreuses,  indi(|uanl  qu'il 
ne  s'agit  pas  là  de  dégénéralions  secondaires  à  un  foyer  de  my(''lile.  sont  les 
arguments  fondamentaux  sur  lesquels  s'a[)puie  cette  manière  de  voir. 

D'autres  auteurs  ont  admis  que,  au  milieu  des  lésions  de  méningo-myélite 
lvpii[ues,  on  pouvait  trouver  des  lésions  dégénératives  de  fibres  ou  de  cellules 
inexplicables  autrement  que  par  une  action  concomitante  du  virus  syphili- 
tique sur  l'élément  conjonctivo-vasculaire  et  sur  les  éléments  nobles  de  la 
moelle  (Hoppe,  Thomas  et  Hauser). 

Signalons  enfin  l'association  [tossible  des  lésions  syphililiques  de  la  moelle  à 
d'autres  myélopathies.  Ainsi  Marinesco,  Kuh  ont  rencontré  dés  altérations 
méningées  paraissant  ressortir  à  la  syphilis  sur  des  moelles  de  tabétiques. 
D'après  iMinoi'  («le  Moscou),  les  paraplégies  transitoires  qui  se  produisent  quel- 
quefois au  cours  du  tabès  seraient  étrangères  à  cette  alfeclion  cl  se  ralla- 
cheraient  à  la  présence  de  lésions  syphiliti([ues  surajoutées  dans  la  moelle.  Le 
même  auteur  a  d'ailleurs  étendu  cette  façon  de  voir  à  l'hémiplégie  des  tabé- 
tiques el  à  certaines  paralysies  oculaires.  Thomas  et  Long  (')  oui  signalé,  au 
poinl  de  vue  anatomique,  l'association  de  la  sclérose  syphiliticjuc  el  de  la  sclé- 
rose en  pla(iues;  et  ils  ont  fait  ressortir  dans  ce  cas  les  iHlfcrcinM^s  histolo- 
giques  des  deux   scléroses. 

(')  Gilbert  et  Lion.  Arrh.  de  mcd..  l»<Sil,  cl,  Tniilé  de  méd.  el  de  Ihénip..  I.  IX.  p.  ',1'2'2.  l'aris, 
Baillièi-c.  1110-2. 

(')  RCMPF.  Imc.  ril..  p.  ").")S. 

(')  Nonne.'  Archiv  /'.  P.<y<7i.  ;;.  Xen:.  Bil.  -10.  S.  C03,  1897. 

(*)  Thom.\s  el  Long.  ConlribuUon  à  l'éliule  des  scléroses  fie  ki  nioiMlc  cpinière  Soc.  de 
hioL.  7  octobre  IKIIO. 
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SYMPTÔMES 

S»,  comme  nous  lavons  vu.  à  certaines  é|)oque.s,  on  a  exagéré  le  rôle  fie  la 
vérole  comme  facteur  des  maladies  nerveuses,  à  d'autres,  et  par  esprit  de 
réaction  sans  doute,  on  n'en  a  pas  tenu  un  compte  suffisant.  Dans  les  fraih's 
classiques  (Vulpian,  Levilen,  etc.),  la  Syphilis  médullaire  a  été  englobée,  pour 
une  grande  part  certainement,  dans  la  description  des  méningites  spinales 
chroniques,  des  myélites  transverses  ou  des  myélites  aiguës.  La  période  con- 
temporaine, tout  en  ayant  garde  de  l'etomber  dans  les  exagérations  passées, 
doit  s'efTon-er  di:-  rendre  à  la  syphilis  ce  qui  lui  apparlienl. 

Les  manifestations  cliniques  de  la  syphilis  méduUaii-e  soni  loin  d'offrir  une 
aussi  grande  variété  que  celles  de  la  syphilis  du  cei-veau.  Les  lésions  que  nous 
senons  d'étudier  se  traduisent,  on  peut  dire  dans  plus  des  trois  quarts  des  cas, 
par  une  paraplégie,  accompagnée  de  troubles  sensitifs  d'importance  variable,  et 
de  trouldes  des  réservoirs.  Lorsque  les  enveloppes  sont  intéressées  d'une  façon 
imporlante,  il  existe  des  phénomènes  d'irritation  méningée,  qui,  le  plus  sou- 
vent, ne  font  (|ue  précéder  les  paralysies  spinales. 

N'envisageanI  d'abord  ([ue  les  formes  cliniques  les  [dus  ((iniuiiuics.  et  iiuus 
<-onformant  dans  la  mesure  du  possible  aux  divisions  iniiiipM'es  |iar  l'analomie 
pathologique,  nous  décrirons  la  iiirnini/'ilc  ■^pimili'  et  les  jidralij^iiea  :fpimilc-< 
sijpliilitique^. 

A.  Méningite  spinale  syphilitique.  —  Rai-e  à  l'état  isolé,  elle  s'observe  sur- 
tout conuue  plidsc  initiiili'  de--  alVecliotis  médullaires.  Loi-S([ue  les  symptômes 
en  sont  |)eu  accusés,  ils  n'attirent  guère  l'attention,  et  sont  rapportés  à  un 
lumliago,  à  un  rhumatisme  de  la  colonne  vertébrale. 

Elle  est  généralement  limitée  à  une  partie  du  canal  rachidien  et  tout  spécia- 
lement à  la  région  cervicale.  Des  douleurs  violentes  siégeant  le  long  du  rachis  et 
s'irradiani  dans  les  épaules,  les  deux  bras,  sur  les  côtés  du  thorax,  en  marquent 
l'apiKuition.  En  même  temps  la  colonne  vertébrale  devient  rir/iilc.  les  mouxe- 
ments  du  cou  sont  pénibles:  la  pression,  la  percussion  sur  les  apophyses 
épineuses  est  douloureuse.  Un  tel  ensemble  symplomatique,  non  arcomparjné 
lie  fièvre,  doit  l'aire  songer  à  la  méningite  syphiliti([ue,  qui  paraît  être  la  plus 
commune  ((uililllam)  de  toutes  les  méningites  chroniques  rachidiennes.  Assez 
fréquemment  les  douleurs  ont  un  caractère  paroxysti<iue  et  reviennent  périodi- 
quement tous  les  soirs  ou  toutes  les  nuits,  à  la  façon  des  céphalées  syphiliticpies. 
Dans  une  leçon  clinique  (181)."),  Charcol  insistait  sur  la  haute  signification  dia- 
gnostique de  cette  riirlniiUfie  xijiihilitiijue.  Déjà,  dans  son  Traité  de  la  Syp/iilly;. 
Lancereaux  avait  dit  :  «  L'un  des  plus  importants  symptômes,  dans  le  cas  d'al- 
tération des  envelo|)pes,  est  une  rachialgie  localisée.  ]iarfois  intense  et  plus 
violente  la  nuit.  »  La  douleur  est  quel([uel'ois  atroce:  elle  n'occupe  géniMalcmenl 
pas  toute  la  hauteur  du  rachis,  mais  elle  pr(''sente  un  /'".'/'"/■  priiici|)al  d'où  elle 
rayonne.  Les  malades  la  comparent  à  un  fer  rouge,  à  un  crochet  qui  traversei-ail 
les  chairs.  C'est  là  certairieuieul  la  forme  la  plus  dcudourense  de  la  svphili-- 
S|iinale;  mais  elle  est  aussi  Ik  iiIii^  fiivnrahle  au  [uiint  de  rue  du  pronnstic.  lors- 
que l'on  intervient  à  tenqis,  c'est-à-dire  avant  l'apiiarilion  d'accidents  nu'-dul- 
laires  ((loldflam.  Lamy).  L'observation  de  (ioldtlam  est  tout  à  fait  typi(pn'  à  ce 
piiint  lie   \  ue.    tu    lidunne  de  1(1  ans,    vigoureux.  es|    pris  tout  à  loup.  un  mois 
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après  avoir  conlrach''  un  chancre  induré,  de  violentes  douleurs  dans  le  cou,  les 
épaules  et  les  membres  supérieurs.  Les  mouvements  sont  impossibles,  et  il 
existe  une  vive  hypereslhésie  dans  le  domaine  du  plexus  brachial.  La  guérison 
fut  complète  après  l'emploi  de  iA  frictions  mercurielles.  • 

Dans  (pielques  cas  moins  heureux  ou  non  traités,  la  méningite  s'accompagne 
de  plu-nomènes    parésiques  des  extrémités  et   d'atrophie  musculaire  (Cor'Kjinp 

i-adkulcdre ,  avec  troubles  tro- 
])hiques,  "  glossy-skin  »,  four- 
millements, etc.  La  guérison 
jieul  encore  être  obtenue  si 
le  traitement  est  institué 
avant  que  l'atrophie  ne  soit 
achevée  et  les  réactions  élec- 
triques des  mviscles  perver- 
lies.  Nous  avons  rapporté 
nous -même  (Thèse  Paris, 
ISII."),  p.  71)  un  fait  de  ce 
genre  associé  à  une  paralysie 
double  de  la  troisième  paire, 
où  la  guérison  fut  obtenue  en 
trois  mois,  en  dépit  d'un  com- 
mencement d'atrophie  mus- 
iiilaire  aux  mains  et  aux 
avant-bras. 

Nous  savons  que  la  para- 
plégie cervicale  peut  être  la 
conséquence  d'une  pachymé- 
ningite  consécutive  à  la  carie 
syphilitique  des  vertèbres 
(X'irchow,  Darier).  La  syphilis 
réalise  dans  ces  cas  un  com- 
plexus  symptomatique  très 
analogue  à  celui  du  mal  de 
Pottou  delà  pachyinéningitc 
cervicale  hypertrophique  de 
Charcol  et  .loiïroy  (fig.  52'2). 
Lorsque  la  méningite  spi- 
nale poursuit  son  évolution 
vers  la  moelle,  l'envahissement  de  celle-ci  se  traduit,  dans  une  seconde  phase, 
par  l'apparition  des  |)aralysies  spinales.  Les  deux  phases  anatomiques  de  la 
méningo-myélite  ont  ainsi  chacune  leur  expression  clini(pu\ 

B)  Paralysies  spinales  syphilitiques.  —  Nous  avons  dit  qu'il  s'agissait,  la 

plupart  du  temps,  de  parapléc/ies.  Il  y  a  des  différences  considérables  suivant 

les   cas   dans    l'évolution,   l'intensité,   l'aspect   clinique  de  ces   paralysies.   La 

généralité  des  faits  observés  se  prête  à  la  division  suivante  : 

r^  IV  a)  Mi/élile  tmnsverse  si/phiiitiqiic. 

hormes  chruniques  ^  ,  '      ''        ...  ,.'  ,  •,•,•         ,i-  \r  i\ 

/  b)  Paraplégie  spasmo'lujue  syphilitique  (lorme  d  r.rbj. 

Formes  aiguës  :  c)  Myélites  syphilitiques  aiguës. 


Fig.  3-2-2.  —  Parliyiiiùniiiirile  cervicale  syphilitique;  paralysie 
aIrop!ii<)iu:'  (le>  mcmlires  Mipcrieiir--?  :  extension  des  mains  sur 
k--.  iivaiit-brn-^  iMUittule  ilt-  prédicateur).  dnii,'ts  en  grille; 
dijulile  paralysie  de  la  tl'  paiie  (strabisme  conver-iient). 
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a)  Myélite  transverse  syphilitique.  —  [.'afïoclion  spinale  est  souvent  ici  pré- 
cédée d'une  jiliasc  prodrdinitpie  de  méningite,  qui  dure  de  quelques  jours  t'i 
quelques  semaines.  Il  arrive  assez  fréquemment  aussi  que  les  accidents  du 
début  soient  à  la  fois  spinaux  et  cérébraux,  ces  derniers  pouvant  s'alténuei- 
ultérieurement.  C'est  ainsi  qu'on  voit  les  céphalées,  les  troulîles  de  la  vision, 
inaugurer  la  série  des  complications  nerveuses  de  la  vérole,  puis  la  maladie  se 
localiser  di-finitivement  sur  la  moelle.  Un  assez  grand  nombre  d'oliservations 
mentionnent  très  nettement  celle  marche  descendante  de  la  syphilis  dans  les 
centres  nerveux  (Jiirgens). 

L'apparition  prochaine  desparalijsies  est  habiluellemenl  anncmcée  par  des  four- 
millements et  des  engourdissements  vers  les  extrémités,  des  faiblesses  passagères, 
surtout  dans  les  membres  inférieurs,  enfin  [>a.r  dea  troubles  s])hinctériens.  Il  est  à 
noter  que  ces  derniers,  à  un  degré  quelconque,  se  montrent  toujours  de  très 
bonne  heure,  précédant  j)arfois  de  plusieurs  jours  la  paralysie;  si  bien  que  les 
malades,  pendant  un  certain  teuqis,  peuvent  ne  se  plaindre  que  de  troubles  vési- 
caux.  (l'est  là  une  variété  de  «  faux  urinaires  »  qu'il  est  intéressant  de  connaître. 

La  paralysie  se  produit  souvent  avec  une  grande  rapidité  :  c'est  là  un  fait, 
déjà  signalé  par  Ileubner.  En  (pu'iques  jours,  en  (iuel([ues  heures  même  elle  se 
consliLue.  Si  ce  mode  de  début  rapide  est  plus  fréquent  dans  les  formes  graves, 
il  n'y  a  pas  de  règle  constante  à  cet  égard.  Il  n'est  pas  sans  exemple  même  (]U(>, 
dans  la  forme  qui  nous  occupe  ici,  le  début  ait  lieu  d'uiu^  façon  soudaine, 
comme  dans  I  ictus  apo|dectique.  Et  à  ce  propos,  signalons  une  différence  entre 
les  paralysies  médullaires  et  les  paralysies  de  cause  cérébrale  :  l'ictus,  en  ce 
qui  Concerne  les  ])remières,  n'est  pas  forcément  la  conséquence  d'un  rajitus 
hémorragi(|ue  ou  d  une  oblitération  arli'rielle  soudaine,  comme  c'est  générale- 
ment le  cas  pour  les  secondes.  Témoin  loliservation  de  Ilanot  et  Meunier,  dans 
lacpielle  la  paraplégie  se  produisit  l)rus(|ucment  et  la  lésion  trouvée  à  l'autopsie 
fut  une  gomme  de  la  région  dorsale. 

Le  type  habituel  est  la  Tparaplrgic  Cinq  fois  seulement,  (iilbtrt  et  Lion  oui 
noté  des  troubles  de  la  motilité  dans  les  membres  supérieurs,  sur  ])lus  de 
quarante  observations.  Cette  paraplégie,  très  variable  dans  son  intensité,  n'es! 
jamais  absolue.  Alors  môme  qu'elle  est  assez  grave  pour  empêcher  la  marche, 
les  mouvements  actifs  ne  sont  pas  abolis  complètement.  En  règle  générale, 
elle  prédomine  dans  un  membre. 

D'une  façon  constante,  la  spnsibilité  est  intéressée  à  un  degré  (|uelcon(iue, 
aux  membres  paralysés,  sous  un  ou  plusieurs  de  ses  modes.  On  constate  ih- 
l'hypoesthésie,  une  perversion  de  la  thermeslliésie,  des  erreurs  de  localisa- 
tion, etc.  Très  rarement  il  existe  de  l'anesthésie  absoUn;;  et,  d'une  façon  géné- 
rale, les  troubles  sensitifs  ne  sont  pas  en  proportion  des  trotibles  moteurs.  Ces 
anomalies  objectives  delà  sensibilité  sont  plus  mar([uées  du  côté  opposé  à  relui 
où  la  |)aralysie  l'emporte.  On  est  ainsi  en  présence  d'une  él)au(lie  pins  ou  moins 
achevée  du  •ojndrouic  de  Brown-iSéqiutrd. 

La  paralysie  est  généralement  flaccide  à  l'origine:  pourtani  il  est  très  com- 
mun de  trouver  dès  le  début  les  r(''flexes  tendineux  du  genou  exalt(''s,  avec  ou 
sans  trépidation  épileptoïde  du  pied.  En  tous  cas,  les  phénomènes  de  contracture 
ne  manquent  pas  de  se  produire,  et  cela  le  plus  souvent  à  brève  échéance. 

Les    li'ouljles    y^plùnclêriens    et   Vhiipiùsf^fDirc    <icn'ttnlc   sont,   des    symptômes 
constants.  Le  ty|>e  le  plus  commun  est  l'inconlinence  d'urine  accomi)agn('e  di-. 
constipalion.  L'inconlinence  est  due  ici  à  la  faiblesse  du  s]iliiM(tcr  vésical  ;  ell(> 
Tii.\rrii  Oh  MKDEciNii,  i'  éilit.  —  IX.  riS 
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ne  s'accompagne  pas  de  distension  fie  la  vessie.  La  paralysie  du  sphincter  anal 
n'appartient  guère  qu'aux  variétés  graves. 

Les  masses  musculaires  conservent  généralement  leur  volume  et  les  réactions 
électriques  ne  sont  pas  troublées.  On  a  signalé  exceptionnellement  latrophie et 
l'inexcitabilité  des  muscles  (Lancereaux).  Alors  même  que  les  membres  supé- 
rieurs sont  respectés,  il  est  fréipient  d'observer  l'exagéralion  des  réflexes  ten- 
dineux aux  coudes  et  aux  poignets  (P.  Marie). 

Marrlie.  Terminaison.  —  Cet  ensemble  symploniatique  reproduit  presque 
exactement  le  tableau  bien  connu  de  la  mijélitr  trongverge  vulgaire.  On  sest 
efForcé.  dans  l'évolution  ultérieure  de  la  maladie,  de  rerhenher  les  particula- 
rités en  rapport  avec  sa  nature  spécifique. 

Uinfluence  du  traitement  est  parfois  très  nette  lorsqu'il  esl  institué  de  bonne 
heure.  Il  a  d'abord  pour  effet  de  faire  disparaître  la  rachialgie,  les  douleurs  en 
ceinture  signalées  plus  haut.  Dans  les  cas  heureux,  les  troubles  paralytiques 
s'améliorent,  mais  beaucoup  plus  lentement.  On  a  obtenu  des  guérisons  com- 
plètes en  l'espace  de  quelques  semaines  ou  même  après  plusieurs  mois  seule- 
ment. Mais  il  faut  reconnaître  ([ue  cette  terminaison  favorable  est  loin  d'être  la 
règle.  Autant  le  traitement  spécifique  a  de  prise  sur  les  manifestations  ménin- 
gitiques  du  début,  autant  son  ai-tion  est  douteuse  et  incomplète  la  plupart  du 
temps  sur  les  i>aralysies  médullaires  confirmées.  D'ailleurs  le  critérium  offert 
par  les  résultats  du  traitement  ne  saurait  avoir  ici  de  valeur  absolue,  car  on 
sait  que  certaines  myélites  graves  étrangères  à  la  syphilis,  présentant  de  grandes 
analogies  cliniques  avec  les  précédentes,  peuvent  guérir  spontanément. 

Les  variations  d'intensité  présentées  par  les  symptômes  paralytiques  ont  paru 
à  certains  auteurs  caractéristiques  de  la  syphilis,  en  ce  sens  qu'elles  cadrent 
bien  avec  celles  du  processus  d  infiltration  démontrées  par  l'anatomie  patholo- 
gique (Oppenheim).  De  l'ait  les  paraplégies  de  cet  ordre  présentent  soment  dans 
leur  marche  des  changements  remarquables.  On  peut  voir  la  force  musculaire 
varier  pour  ainsi  dire  d'un  jour  à  l'autre  dans  un  membre  paralysé.  Après  une 
phase  d'amélioration,  la  rachialgie  peut  se  montrer  de  nouveau  avecla  faiblesse 
musculaire.  Siemerîing  'a  observé  des  oscillations  remarquables  dans  l'état  des 
réflexes  rotuliens,  qui,  exagérés  un  jour,  disparaissaient  le  lendemain  pour  se 
montrer  de  nouveau  ensuite.  Nul  doute  d'ailleurs  que  le  traitement  spécifique, 
s'il  est  rarement  couronné  de  succès  complet,  n'ait  une  influence  prépondé- 
rante sur  ces  variations,  qui  cessent  de  se  produire  lorsque  l'afrection  date 
de  plusieurs  mois  et  que  la  contracture  spasmodique  est  définiti\ cment  étaldie. 

Quoi  qu'il  en  soit,  et  dans  une  proportion  qui  équivaut  au  moins  aux  trois 
quarts  des  cas,  l'affection  passe  à  l'état  chronique  sous  forme  de  paraplégie 
spasmodique  accompagnée  de  troubles  de  la  miction. 

Les  fonctions  cérébrales  sont  ici  respectées  la  plupart  du  tem|>s.  Toutefois  on 
a  noté  la  participation  de  certains  nerfs  crâniens  :  paralysies  plus  ou  moins 
complètes  de  la  ti-oisième  et  de  la  sixième  paire  en  particulier  —  altérations 
papillaires  analogues  à  celles  que  l'on  constate  dans  la  syphilis  cérébrale  —  ou 
bien  des  anomalies  pupillaires,  telles  que  l'inégalité  des  deux  pupilles,  l'abo- 
lition des  réflexes  lumineux,  dont  Babinski  a  montré  l'importance  dans  la 
syphilis  des  centres  nerveux.  Ln  interrogeant  les  malades,  un  apprend  qu'ils 
ont  eu  autrefois  de  la  diplopie,  du  strabisme,  en  même  temps  que  des  céphalées 
violentes.  Ces  symptômes  remontent  en  effet  souvent  aux  premières  phases  de 
l'atrection  :  leur  recherche  ne  devra  pas  être  négligée;  car  nous  savons  que  les 
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lésions  dans  la  sy|)liilis  ijont  souvent  à  la  ibis  cérébro-spinales,  et  l'on  pcnl  tirer 
(le  cette  enquête  d'utiles  renseignements  pour  le  diagnostic. 

La  méningo-myélite  sypliililique  aboutit  dans  les  cas  les  plus  nombreux  à 
une  infirmité  incurable,  compatible  avec  l'existence;  mais  assez  souvent  elle 
se  termine  par  la  mort.  Les  escarres  de  décubitus,  qui  s'observent  dans  les 
formes  sévères,  et  l'infection  des  voies  urinaires,  sont  généralement  les  com- 
plicalions  ultimes  auxquelles  les  malades  succombent,  parfois  après  une  série 
d'améliorations  et  de  rechutes  successives,  el  au  l)oul  d'un  lemps  i-clali veinent 
long  (trois  ans  dans  un  cas  de  Lancereaux). 

b)  Paraplégie  spasmodique  syphilitique  (forme  d'Erb).  —  Celte  variété  de 
paraplégie  s  écarte  de  la  précédente  par  deux  caractères  principaux.  En  premier 
lieu,  les  manifestations  prémonitoires  que  nous  avons  considérées  comme  liées 
à  la  méningite  spinale  font  défaut:  il  seiulile  (|ue  la  moelle  soit  touchée  primi- 
tivement, b'aiilre  part,  le  développenuMit  de  la  maladie  est  lent  et  progressif  et 
elle  s'accuse  plutôt  comme  un  état  spasmodique  tles  membres  inférieurs  que 
comme  une  paraplégie  motrice  au  sens  exact  du  mot.  On  pourrait  din;  qu'il 
s'agit  là  d'une  forme  de  talion  f:/i(ismodiij>ic.  Son  pronostic  qi/oaJ  vilnni  est  tou- 
jours bénin.  Le  iirofesseur  Erb,  dans  une  note  publiée  il  y  a  quelques  années, 
a|)pelait  l'altcntion  sur  ces  formes  communes  de  paraplégie  syphilitique, 
aux(juelles  il  proposait  de  réserver  le  nom  de  paralysie  splnalr  sypliililique{'). 
Voici,  d'après  l'auteur,  quel  serait  le  tableau  clini([ue  de  celte  alïeclion,  dans 
ses  grandes  lignes  au  moins. 

Elle  tlébute  à  une  époque  peu  éloignée  de  l'accident  initial,  parfois  dans  la 
première  année  de  l'infection  ;  la  majorité  des  cas  se  montre  dans  le  cours  des 
trois  premières  années.  Sur  S.')  cas  personnels,  i  fois  seulement  Erb  a  observé 
cette  complication  après  la  neuvième  année. 

La  maladie  s\Hnb\\l  progressivement  dans  le  cours  de  plusieurs  semaines  à  plu- 
sieurs mois,  parfois  même  de  plusieurs  années.  Elle  est  annoncée  par  ^le  légères 
douleurs,  des  engourdissements  dans  les  membres  inférieurs,  une  sensation  de 
fatigue,  de  brisement  des  jambes,  qui  s'accompagne  de  fail)lesse  passagère. 
Les  phénomènes  les  plus  significatifs  à  ce  moment  s'observent  du  côté  de  la  ves- 
sie. La  faiblesse  du  sphincter  vésical  se  montre  presque  toujours  dès  le  début. 
Dans  quehpies  cas  elle  existe  seule  pendant  longtemps,  et  peut  donner  le  change 
pour  une  alTeclion  urinairc.  P.  Marie  a  fait  observer  qu'il  s'agit,  dans  res])èce, 
d'envie  impérieuse  d'uriner,  à  la([uelle  le  malade  ne  peut  résister,  cl  non  d'incon- 
tinence vraie  du  sphincter.  La  même  remarque  s'ap|ilique  aux  fonctions  rectales. 

Plus  tard,  un  symptôme  nouveau  apparaît,  d'abord  d'une  façon  transitoire  : 
c'est  la  rigidité  spasmoiJiijite  des  membres  infériiMirs.  Elle  devient  évidcnic  dans 
la  marche  un  peu  prolongée,  l-'inaicment  elle  se  constitue  d('finilivcmcnt,  et  le 
malade  présente  au  grand  coni|)let  le  tableau  de  la  dénuirche  spasmodi(pie. 

Au  repos,  la  tonicité  pennanenle  des  mw^rlcs  n'est  généralement  pas  en  rapport 
aver  le  degré  apparent  du  spasme  ilans  la  marehe.  Mais,  par  contre,  les  réflexes 
roluliens  sont  exaltés  au  ])lus  haut  degré,  et  l'on  provoque  facilement  une  tré- 
pidation épilepto'ide  du  pied  très  intense.  Erb  voit  \k  une  opposition  assez  par- 
ticulière el  comme  une  contradiction  entre  l'état  d(;s  réflexes  d'une  part  el  la 
ilaccidilé  relative  <les  muscles  d'autre  pai'l. 

La  forrj'.  musculaire  des  nicnd)rcs   infi-iieurs  est  généralenunil  considérable, 

(M  Eru.  Uclier  sypliililisotie  Spiiial-l'araiysie.  Xintrol.  CeiitratlUilt.  I8'.H,  iv  0. 
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si  bion  (|U("  la  gène  do  la  marclio  doit  èlro  considérée  comme  la  conséquence  du 
spasme  iilulôl  (jue  d'une  paralysie  à  proprement  parler.  Dans  quelques  cas,  il 
existe  une  faiblesse  musculaire  plus  ou  moins  prononcée,  mais  toujours  passa- 
gère, et  jamais  les  malades  ne  prennent  le  lit  d'une  façon  définitive. 

P.  MarieCi  a  complété  la  description  d'Erb  en  analysant  de  près  les  troidîles 
moteurs,  et  mis  en  lumière  quelques  particularités  qui  contribuent  à  bien 
mettre  en  relief  l'autonomie  de  ce  type  clinique.  Ainsi  il  existe  une  paralysie 
évidente  localisée  aux  nniscles  flérJti^sciirs  :  la  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin, 
de  la  jambe  sur  la  cuisse,  la  flexion  dorsale  du  pied  sont  très  affaiblies:  et  celte 
paralysie  contribue  au  moins  autant  que  la  contraclure  des  extenseurs  à  gêner 
la  marche.  Les  adducteurs  de  la  cuisse  sont  conservés;  cependant  on  peut 
écarter  sans  effort  les  deux  cuisses  l'une  de  l'aulre,  jusqu'à  7  ou  8  centimètres, 
malgré  la  résistance  du  sujet  :  ce  qui  paraît  dû  à  la  paralysie  du  pectine. 

Objectivement,  la  sensihililé  est  souvent  normale:  ou  bien  il  existe  une  légère 
hypoestliésie  dans  une  région  limitée  du  pied  ou  de  la  jambe,  n'intéressant  que 
tel  ou  tel  mode  de  sensibilité.  Par  contre,  les  troubles  subjectifs  sont  assez 
constants,  sous  forme  d'engourdissements  ou  de  fourmillements  vers  les 
extrémités. 

Les  escarres  de  décubitus,  l'alropliie  musculaire  et  les  anomalies  dans  l'exci- 
tabilité électrique  ont  toujours  fait  défaut.  Les  membres  supérieurs  restent 
indemnes  en  général:  mais  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  troubles  légers  tels 
que  paresthésies,  affaiblissement  musculaire  dans  les  deux  membres  supérieurs 
ou  dans  un  seul;  assez  souvent  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  (P.  Marie). 
Les  paralysies  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens  ne  s'observent  pas  générale- 
ment; les  fonctions  intellectuelles  sont  normales. 

P.  Marie  insiste  sur  Yémolivité  exagérée  que  présentent  souvent  ces  malades, 
leur  tendance  au  rire  ou  au  pleurer  spasmodique  ;  quelques-uns  accusent  une 
légère  diminution  de  mémoire. 

La  paralysie  spinale  syphilitique  tend  à  s'améliorer  avec  le  temps  et  sous 
l'influence  d'une  thérapeutique  énergique,  dans  la  moitié  des  cas  environ  (Erb). 
On  peut  même  obtenir  la  guérison  complète  avec  retour  des  fonctions  génitales, 
disparition  des  troubles  urinaires.  Souvent  aussi  la  maladie  reste  stationnaire 
en  dépit  du  traitement. 

Il  ne  semble  pas  d'ailleurs  que  le  syndrome  clinique  isolé  par  Erb  réponde,  au 
point  de  vue  anatomique,  à  un  type  univoque.  Pour  un  certain  nombre  de  faits, 
il  s'agit  dune  myélite  transverse  partielle.  Telle  était  la  première  hypothèse 
d'Erb,  qui,  au  début,  et  en  l'absence  d'autopsie  démonstrative,  avait  tendance  à 
rapporter  l'alTection  au  processus  méningo-vasculaire  habituel  à  la  syphilis,  et 
pensait  qu'elle  devait  avoir  pour  origine  un  foyer  dorsal  ou  dorso-lombaire  inté- 
ressant la  région  postéro-latérale  de  la  moelle.  Nous  avons  vu  que  Nonne 
admettait,  pour  une  autre  série  de  faits,  que  la  lésion  consistait  en  une  sclérose 
combinée    systématique,  directement  produite  par  le  poison  syphilitique. 

c)  Myélites  syphilitiques  aiguës.  —  Ce  n'est  que  depuis  une  date  relative- 
ment récente  que  ces  myélites  graves  ont  pris  la  place  qui  leur  revient  légiti- 
mement dans  l'hisloire  des  complications  nerveuses  de  la  vérole.  Pendant  long- 
temps, les  observateurs  n'ont  pu  se  résoudre  à  considérer  comme  telles  les 
inflammations  et   les   ramollissements  aigus  de  la   moelle.    On   admettait   les 

(')  P.  M.utiE.  .Sûf.  de  Inol.  li  février  1002.  C.  H.  p.   11.3. 
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[laraplt'iiies  chroniques  ducs  aux  exostoses  ou  aux  tumours  gommeuses  :  mais 
les  myéliles  aiguës  élaienl  envisagées  comme  des  complications  fortuites,  et 
leur  apparition  liabituelle  dans  les  premières  périodes  de  l'infection  spécififiue  a 
plutôt  contiiliué  à  les  faire  rejeter  hors  du  domaine  de  la  vérole,  jusqu'à 
l'époque  où  l'on  a  cessé  de  regarder  les  localisations  viscérales  comme  l'apa- 
nage exclusif  de  la  syphilis  tertiaire. 

Broadhenl  raconte  à  ce  sujet  que,  en  1859.  Ricord  et  Trousseau  observèrent 
à  Paris  deux  jeunes  gens  qui,  en  pleine  période  secondaire,  eurent  une 
paraplégie  rapidement  mortelle.  L'autopsie  montra,  dans  les  deux  cas,  une 
inilamniation  générale  de  la  moelle  qui,  en  outre,  était  ramollie.  Ricord  n'osa 
point  porter  le  diagnostic  de  myélite  syphilitique,  bien  qu'il  connût  déjà  des 
cas  semblables.  En  187i,  Hayem  publie  deux  observations  remarquables 
de  myélite  centrale  aiguë  suivies  d'un  examen  histologique  très  détaillé.  Un 
de  ses  malades  était  porteur  d'un(^  éruption  presque  sûrement  syphilitique; 
et  l'auteur  fait  remarquer  l'inlluence  possible  de  la  syphilis.  Julliard  observe 
deux  myélites  aiguës  chez  des  syphilitiques  (1879),  et  l'examen  histologique 
de  Pierret  conclut  à  la  nature  spécifK[ue  de  la  maladie  dans  les  deux  cas. 
Viennent  ensuite  les  deux  observations  de  Déjerine  (Bcvi/c  Je  médecine,  1884): 
puis  les  faits  se  multiplient  de  tous  côtés  (Gilbert  et  Lion,  Baudouin, 
Siemerling,  Lamy,  (loldflani,  Sottas,  etc.)  et  les  examens  liislologiques  plus 
complets  démontrent  la  présence  de  lésions  spécifiques  dans  les  vaisseaux, 
ou  d'infiltrations  gommeuses  dilîuses.  L'accord  n'est  cependant  point  encore 
aujourd'hui,  à  vrai  dire,  unanime  sur  ce  point.  Erb  se  demande  si  les  paraplé- 
gies graves  à  marche  rapide,  cjui  s'accompagnent  d'anesthésie  profonde  el 
d'escarres  de  décubitus,  appartiennent  bien  à  la  .syphilis.  JofTroyC)  reconnaît 
que  la  syphilis  n'est  pas  rare  dans  les  antécédents  des  individus  atteints  de 
myélite  aiguë,  mais  il  déclare  que  les  lésions  anatomiques,  jusqu'ici  rencontrées, 
n'ont  point  les  caractères  des  lésions  spécifiques.  Il  est  possible,  dit-il,  que  la 
syphilis  joue  seulement  ici  une  cause  prédisposante,  et  l'on  pourrait  ouvrir  à 
ce  sujet  une  discussion  analogue  à  celle  dont  le  tabès  est  l'objet. 

C'est  également  sous  la  forme  ^paraplégique  que  ces  myélites  aiguës  évoluent 
\e  plus  souvent.  Le  début  en  est  rapide;  il  peut  même  avoir  lieu  d'une  façon 
ioudaine.  A  peine  quelques  prodromes  peu  significatifs  annoncent-ils  la  para- 
plégie à  brève  échéance  :  engourdissement,  lourdeur  des  membres  inférieurs: 
phénomènes  qui,  selon  Lancereaux,  traduiraient  l'état  d'ischémie  de  la  moelle. 
Parfois  le  premier  accident  est  un  trouble  de  la  vessie;  et  l'on  a  vu  la  makulic 
débuter  |iar  une  rétention  d'urine  durant  quarante-huit  heures  sans  autre  sym- 
ptôme (Souques,  in  thèse  Lamy).  La  paraplégie,  en  quelques  heures,  devient 
absolue;  parfois  elle  est  subite,  apoplectiforme,  comme  dans  l'hématomyélie  : 
le  malade  s'atfaisse  sans  perte  de  connaissance. 

La  plupart  des  observations  font  mention  de  troubles  de  la  sensiliiUlé  beau- 
coup plus  importants  que  dans  les  formes  chroniques  de  paraplégie  sypliiliti(jue. 
h'anesl/iésie  peut  être  absolue  sur  les  membres  inférieurs  et  la  partie  inférieure 
du  tronc:  parfois  (>lle  s'est  montrée  limitée  à  un  côté,  plus  ou  moins  complète. 
h'e.rcildhililé  électrique  des  muscles  paralysés  peut  être  abolie  (Déjerine)  ou 
fortement  diuiimiée  (.Inlliard).  mais  il  n'y  a  là  rien  de  constant.  Les  réjtexCH 
tendineux,  considérableiiieiit  atlaiblis  ou  même  absents  dans  les  premiers  jours, 

(')  I.cron  rliiihiuf  fiiitr  t'i  la  Snlpèlrière  en  1802  (im-clile). 

[H    LAMY] 


1078  SYPHILIS   DES   CENTRES   XEUVEUX. 

))euvpnl   reparaître  et  s'exalter  dans   la   suite:  ilautres  fois  ils  restent   abolis 
jusqu'à  la  fin,  et  les  muscles  présentent  à  la  palpation  une  flaccidité  complète. 

D'une  façon  constante  la  vessie  et  le  rectum  sont  paralysés.  L'inertie  vésicalp 
donne  lieu  à  la  rétention  ou  à  la  fausse  incontinence  avec  miction  par  regorge- 
ment; et  le  calhétérisme,  souvent  nécessaire,  est  une  source  d'accidents  infec- 
tieux redoutables,  qui  peuvent  être  provoqués  ici  avec  la  plus  grande  facilité. 
Mais  ce  qui  donne  avant  tout  à  cette  variété  de  paralysie  syphilitique  un  carac- 
tère de  haute  gravité,  c'est  l'apparition  précoce  de  vastes  escarres  de  décuhitus, 
occupant  non  seulement  la  région  du  sacrum,  mais  les  fesses,  les  trochanters. 
les  talons,  les  genoux,  etc. 

Avec  la  chute  des  escarres  se  produisent  de  vastes  décollements,  des  suppu- 
rations interminables,  qui  sont  encore  une  menace  permanente  d'infection 
purulente.  La  couche  thermique  marque  alors  les  grandes  oscillations  de  la 
pyohémie;  la  langue  se  sèche,  les  fonctions  digeslives  sont  atteintes,  une  diar- 
rhée incoercible  se  déclare,  on  constate  des  signes  de  jjroncho-pneumonie.  et  le 
malade  finit  par  succomber  dans  le  marasme. 

La  mort  survient  en  moyenne  dans  l'espace  de  quatre  à  huit  semaines,  quel- 
quefois beaucoup  plus  tôt  (huit  jours.  Déjerine:  trois  jours.  Sotlas). 

La  terminaison  fatale  peut  se  produire  par  un  mécanisme  difl'érent.  ?Sous  avons 
observé  un  cas  dans  lequel  la  mort  subite  eut  lieu  au  bout  de  quelquesjours.  en 
l'absence  d'accidents  septicémiques  :  l'autopsie  n'en  donna  d'autre  explication 
satisfaisante  que  la  présence  de  lésions  vasculaires  importantes  dans  la  région 
bulbaire.  Sottas  a  fait  la  même  constatation  à  l'autopsie  d'un  sujet  qui  succomba 
dans  le  coma  00  heures  après  le  début  de  la  paraplégie.  On  peut  admettre  que 
Vischémic  Inilbaire  a  eu  ici  au  moins  une  part  dans  le  mécanisme  de  la  mort. 

Dans  quelques  cas  heureux,  mais' bien  rares,  la  terminaison  fatale  peut  être 
évitée  :  on  obtient  la  cicatrisation  des  escarres  à  force  de  soins  antiseptiques; 
la  désinfection  des  voies  urinaires  est  favorisée  par  des  lavages  Aésicaux  :  on  voit 
alors  les  accidents  septiqvies  généraux  s'amender.  La  paraplégie  peut  passer  à 
l'état  chronique,  et  évoluer  comme  les  précédentes.  On  a  même  signalé  la  guéri- 
son  complète,  contre  toute  attente,  de  semblables  paraplégies,  en  dépit  des  trou- 
bles Irophiques  les  plus  menaçants.  Malgré  la  grande  rareté  du  succès  théra- 
peutique on  doit  donc  intervenir  d'une  façon  énergique,  tant  par  la  médication 
spécifique  que  par  les  soins  extrinsèques  que  réclame  l'étal  du  sujet. 


VARIÉTÉS    CLINIQUES 

Le  tableau  clinique  est  assez  uniforme  dans  la  paraplégie  spasmodique 
d'Erb  et  dans  les  grandes  paraplégies  à  marche  rapide.  Il  peut  être  beaucoup 
plus  varié  dans  la  myélite  transverse  chronique  :  suivant  le  siège  en  hauteur, 
suivant  la  plus  ou  moins  grande  extension  des  lésions  —  suivant  que  la 
méningo-myélite  existe  seule  ou  est  associée  à  des  troubles  cérébraux.  —  sui- 
vant enfin  que  la  lésion  consiste  en  infiltration  dilTuse  de  la  moelle  ou  en 
tumeur  gommeuse  exerçant  une  compression  à  sa  surface.  Nous  décrirons  des 
formes  spinales  et  cérébro-spinales. 

Formes  spinales.  Syndrome  de  Brown-Séq>i"r>l.  —  Lorsque  la  lésion  est 
limitée  rigoureusement  à  une  moitié  de  la  moelle,  on  constate  dans   toute  sa 
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pnrrU'  lo  si/iiilroiui'  de  Broivn-f<équii ni  (liémi[);u'ai)Iéji;ie  ol  héniiaii('slli(''sie 
croisée).  Nt)ns  avons  dit  fjue  ce  syndrome  à  l'éLal  d'ébauche  élail  pour  ainsi 
dire  de  règle,  dans  la  myélite  transverse  syphilitique.  Les  observations  où  il 
s'est  montré  au  grand  complet  sont  assez  rares,  et  on  peut  les  compter.  Le  cas. 
de  C.harcol  et  (iombault  en  est  un  exemple  très  net;  depuis,  Armslrong,  Bris- 
saud,  Piatot  el  Cestan,  Brousse  et  Delteil(')  en  ont  fait  connaître  d'autres. 
Ainsi  que  la  t'ait  observer  Brissaud,  dans  les  laits  de  ce  genre,  l'anesthésie  qui 
intéresse  le  membre  non  paralysé  porte  sur  les  sensibilités  doidoureuse  et 
tliermique,  mais  respecte  la  sensibilité  tactile  :  il  y  a  là  une  dissociation  de 
tout  point  semblaljle  à  celle  qui  caract(''rise  la  syringomyélie.  Elle  paraîl  bien 
l'aire  partie  inh'granle  du  syndromt^  de  Brown-Séquard,  mais  n'est  nullement 
spéciale  à  la  syphilis. 

Dans  un  cas  déjà  signalé  de  Hanoi  el  Meunier,  el  dans  un  autre  de  Brissaud, 
le  lal>leau  clini(iiH'  a  [ui  élre  inler|)rété  comme  synilrome  tle  Brown-Sécjuard 
bilatéral  :  l'aulopsie,  dans  le  premier,  lit  découvrir  deux  gommes  inira-spinales 
occupant  symétriquement  la  région  dorsale  supérieure.  Le  fait  de  Cliarcot  el 
Gombault  peut  être  rapporté  aussi  à  une  gomme  spinale  cicatrisée.  Toutefois  il 
ne  faudrait  pas  croire  que  le  syndrome  de  Brown-Séquard  fût  loujoiu's  en 
rapport  avec  la  présence  d'une  tumeur  gommeuse  dans  la  moelle  :  témoin  le 
faitde  Piatot  et  (lestau,  dans  lequel  la  lésion  consistait  en  un  foyer  de  méningo- 
myélite. 

Plus  rarement  encore  ce  syndrome  doit-il  être  la  consé(|uence  d'une  com- 
pression médullaire  par  une  gomme  méningée:  car  nous  avons  vu  combien 
cette  lésion  était  exceptionnelle.  Toutefois  lorsqu'il  existe  des  symptômes  de 
compression  extrinsèque  et  notamment  de  lésion  radiculaire  aussi  nets  que 
dans  le  cas  de  Scherb(^),  ce  diagnostic  peut  être  admis  avec  ([uebiue  vraisem- 
blance. Il  s'agit  d'un  syphilitique  qui,  six  ans  après  le  chancre,  eut  une  paralysie 
du  memlire  inl'éiieur  gauche,  avec  therino-anestliésie  droite  renuinlant  jus(|u'au 
mamelon;  il  présentait  en  outre  un  rétrécissement  de  la  pupille  gauche  el  une 
amyotrophie  des  muscles  intrinsèques  de  la  main  gauche.  L'auteur  admet  avec 
beaucoup  de  vraisemblance  une  lésion  de  la  parlie  antéro-lalérale  gauclie  de  la 
moelle,  au  niveau  de  la  première  racine  dorsale. 

Variétés  lombaire,  cervicale.  —  Le  ni\eau  du  foyer  malade  esl  la  plui)ail  du 
temps  dorsal  ou  dorso-lonibaire, avons-nous  dil.  Parfois  il  occupe  le  renllcmiMit 
lombaire  ou  la  r(''gion  Unabn-^acrée;  auquel  cas  la  paralysie  resle  llasque,  les 
muscles  sairupliient  vile  el  les  Ironbles  trophiques  sont  très  mar(pi(''s.  Lorscpu» 
la  région  eervicnlc  est  envahie,  on  observe  la  paralysie  des  (|iialrc  membi-es 
(Weidner,  Bûtlersack,  Hoppe),  des  douleurs  cervicales,  scai)ulaiies  ;  une 
ancsthésie  remonlanl  jus(|u'à  la  partie  supérieure  du  Ihorax.  La  niori  |icul 
résulter  de  la  paralysie  du  (lia|)lnagme.  On  peut  ici  aussi  observer  le  syndiouu' 
de  Brown-Séquard,  sous  forme  tï hémiplégie  npinale.  Nous  ("u  avons  raiiporlé 
un  exemple  dans  noire  tjièse. 

Formes  ami/otropliiques.  —  Certaines  amyotrophies  d'oi'igine  spinale  oui  |)U 
être  regardées  comme  une  conséijuence  <lirecle  de  la  syphilis.  Il  s'agit  ici.  non 
d'amyotrophies  venant  compliquer  les   paralysies  s|ié(ilii|ues,  mais  d'alropliies 

(')  ClIAiicOT  et  (lOMii.MiLT.  Arcli.  ilc  jilii/sidl..  I X7 j.  —  ,\i;Msrno\(;.  Mi'iliml  Itrronl,  1X92.  — 
Biîiss.vi  I).  l.cr.iintt  sur  les  mal.  iicrv.,  18!l.").  —  IMatot  el,  Ckstan.  Ann.  de  ileriiiatul.  si  de  si/iili.. 
p.  717),  I8!)7.  —  Biioussr:  el.  AiiiiiN-Diii.TKiL.  Coiis^rès  de  nioilciMiio.  Monlpcllicr.  WM. 

(-)  ScHERii.  Kci'uc  iiciinil.,  IS'.Ill.  p.  liiCi. 
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musculaires  primitives  évoluant  dune  façon  analogue  aux  poiiomyélite-i.  Déje- 
line,  Eisenlohr,  Lévy  (')  en  ont  fait  connaître  des  exemples.  Rumpf  a  vu  une 
poliomyélite  antérieure  à  marche  subaiguë  se  développer  chez  un  jeune  homme 
atteint  de  syphilis  depuis  neuf  ans  :  le  traitement  spécifique  amena  une  amélio- 
ration notable.  G.  Lion(^)  a  fait  connaître  un  cas  d'atrophie  musculaire  du  pied 
avec  production  de  grilïe  et  pied  creux.  Nous  sommes  encore  mal  fixés  sur  les 
lésions  qui  commandent  ces  atrophies  musculaires.  Raymond  (^)  a  constaté  des 
lésions  de  méningo-myélite  vasculaire  diffuse  intéressant  les  cornes  antérieures, 
dans  un  cas  qui  répondait  clinic[uement  au  type  .Vran-Duclienne.  Schmaus  a 
également  trouvé,  dans  un  cas  d'amyolrophie  du  membre  infi-ricur,  des  alté- 
rations de  nécrose  au  niveau  des  cornes  antérieures  du  renflement  lombaire. 

Formes  cérébro-spinales.  —  Les  cas  dans  lesquels  la  syphilis  localise  ses 
lésions  à  la  fois  sur  la  moelle  et  sur  l'encéphale  sont  beaucoup  plus  nombreux 
(pie  la  clinique  ne  permet  de  le  supposer.  On  a  dit  que  la  syphilis  des  centres 
nerveux  était  pres([ue  toujours  une  maladie  ccréliro-spinale  :  l'anatomie  patho- 
logique montre  qu'il  peut  en  être  ainsi,  alors  môme  que  les  symptômes  observés 
paraissaient  se  rapporter  seulement  à  une  affection  du  cerveau  ou  de  la  moelle. 

Les  plus  fré([uents  parmi  les  faits  de  ce  genre  sont  ceux  dans  lesquels  les 
accidents  cérébraux  occupent  la  scène,  et  masquent  par  leur  importance  les 
phénomènes  médullaires.  .Vinsi,  dans  un  cas  dû  à  Siemerling('),  la  maladie  fut 
caractérisée  par  de  l'hémiplégie  gauche,  des  attaques  convulsives  et  de 
rhémianopsie,  en  rapport  avec  des  altérations  cérébrales  très  étendues  que 
l'autopsie  démontra;  seule  une  parésie  du  membre  inférieur  droit  pouvait  faire 
soupçonner  que  la  moelle  avait  été  touchée.  Or  celle-ci  était  le  siège  de  lésions 
profondes  (intillrations  méningées-  et  vasculaires,  foyers  gommeux  multiples). 
Dans  un  autre  cas  du  même  auteur,  le  tableau  clinique  se  résume  dans  une 
paraplégie  pure  à  évolution  rapide:  l'autopsie  montre  que  les  artères  de  la  base 
du  cerveau  sont  altérées.  Nous  avons  rapporté  plus  haut  l'observation  de 
G.  Lion  qui,  à  l'autopsie  d'un  syphilitique  mort  d'accidents  bulljaires  rapides, 
découvrit  une  gomme  de  la  moelle,  qui  n'avait  ilonné  lieu  à  aucun  symptôme 
appréciable. 

Cliniquemenl,  les  formes  caractérisées  de  xi/pliilis  cérébro-spin/ilc  évoluent  de 
ï-.ifon  dilTérenle  suivant  que  la  moelle  et  le  cerveau  sont  touchés  en  même 
temps,  ou  au  moins  dans  une  même  étape  de  la  maladie  —  ou  bien  au  contraire 
qu'un  plus  ou  moins  long  intervalle  sépare  les  deux  ordres  de  manifestations. 
Les  faits  de  la  première  catégorie  sont  de  beaucoup  les  plus  communs.  Généra- 
lement les  accidents  cérébraux  sont  les  premiers  en  date.  Ils  peuvent  d'ailleurs 
être  très  variés  (céphalées,  paralysies  oculaires,  hémiplégies,  attaques  convul- 
sives, état  comateux,  etc.).  Puis  la  participation  de  la  moelle  se  traduit  par 
l'apparition  d'une  paraplégie,  avec  paralysie  des  sphincters  par  exemple.  L'en- 
vahissement des  centres  nerveux  a  souvent  lieu,  dans  ces  cas,  suivant  une 
marche  descendante.  L'anatomie  pathologique  nous  enseigne  que  le  substratum 
de  ce  type  clinique  est  le  plus  souvent  la  iinhiintjite  cérébro-spinnle  sypJnlUique^ 

(')  DÉJERINE.   Arrh.  de  plii/sioL.    IX7t>.   —  Eisenlohr.   Aivliiv   /.   l'si/cli.  ii.  Xerv.,   1878.  — 
LÉVY.  Soc.  des  se.  méd.  de  Lyon,  18  février  1900, 
(-)  G.  Lion.  Soe.  méd.  des  hùp.,  28  février  1901. 
(■"')  R.WMOND.  Soc.  méd.  des  hôp..  ô  février  1805. 
(')  SiEMEnLiN.;.  Arrh.  f.  Psyehialrie.  Bd.  .\.\ll,  II.   1. 
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cl  (Ml  parliculicr  la  variélé  qui  a  sou  point  de  départ  à  la  base  de  rencé- 
phale. 

D'autres  fois  il  s'agit  de  lésions  disséminées  comme  au  hasard  sur  un  grand 
nombre  de  points  de  l'axe  nerveux.  Témoin  le  cas  rapporté  par  Gilles  de  la 
Tourelle  et  Hudolo('),  dans  lequel,  un  mois  après  son  chancre,  le  sujet  pré- 
senta successivement  :  une  jiaralysie  faciale,  des  céphalées  violentes,  une 
hémiplégie  puis  une  paraplégie.  Témoin  encore  celui  plus  récent  de  Finkeln- 
burg(^)  :  dans  le  courant  de  la  première  année  de  l'infection,  il  v  eut 
deux  hémiplégies  successives,  des  céphalées  violentes,  de  l'aphasie;  le  ma- 
lade mourut  avec  des  signes  de  paralysie  bulbaire,  et  l'autopsie  montra  :  des 
foyers  de  ramollissement  dans  le  noyau  lenticulaire,  la  protubérance  —  de  la 
méningite  cérébro-spinale  —  des  lésions  artérielles  et  veineuses  disséminées  à 
tout  le  névraxe. 

r*lus  rarement  la  syphilis  atteint  la  moelle  d'abord;  puis  les  accidents  céré- 
braux n'apparaissent  que  plusieurs  mois,  plusieurs  années  plus  tard  (Charcot 
et  Gombault).  Nous  avons  été  témoin  nous-mème  d'une  telle  succession  d'acci- 
dents dans  un  cas.  Une  femme,  syphilitique  avérée,  eut  d'abord  une  para- 
plégie ([ui  disparut  presque  complètement  ajirès  plusieurs  mois  :  huit  ans  plus 
tard,  elle  eut  des  accidents  encéphaliques  de  la  plus  haute  gravité  (paralysies 
oculaires,  ictus  apoplectiformes,  troubles  mentaux). 

Psetiilo-tabes  syp/iilitùjue.  —  Dans  un  très  petit  nombre  de  cas,  la  syphilis 
cérébro-spinale  réalise  un  tableau  clinique  plus  ou  moins  analogue  à  celui  du 
tabès  atiLvique  :  paralysies  oculaires,  douleurs  irradiées,  troubles  vésicaux, 
incertitude  de  la  marche.  Généralement  un  examen  attentif  permet  de  mettre 
en  lumière  certaines  particularités  fjui  sont  en  dehors  du  tabès.  Ainsi,  dans  une 
observation  due  à  Fournier  et  Dieulafoy  {Anu.  DerinatoL,  1890),  que  les  auteurs 
ont  d'ailleurs  eu  soin  d'intituler  <i  accidents  cérébro-spinaux  de  forme  tabé- 
lique  »,  il  est  fait  mention  d'une  parésic  yrodueUe  des  membres  inférieurs,  de 
douleurs  n'ottrant  pas  le  type  fulgurant  :  l'abolition  du  réflexe  rotulien  et  un 
certain  degré  d'incoordination  dans  la  marche  donnaient  à  la  maladie  une 
fausse  apparence  i\c  labes.  La  même  remarque  s'applique  à  une  observation 
semblable  de  Méplain  (.I)?îî.  Dermalol.,  188.'i). 

L'analogie  entre  les  deux  affections  s'est  montrée  parfois  beaucoup  [dus 
grande.  Il  a  été  [luldié  dans  ces  dernières  années  en  Allemagne  ([uelques  faits, 
dans  les({nels  le  diagnostic  de  tabès  véritable,  porté  du  vivant  des  malaih's,  a 
été  infirmé  par  l'examen  anatomicpic.  lequel  a  révélé  l'existence  de  lésions  syphi- 
lili([ues  parfaitement  caractérisées  des  centres  lu^rveux  (()p|)enheim.  Eisenlohr. 
Brascli,  Lwald,  Valentin)(^).  Le  tableau  clinique  n'a  pas  toujours  été  d'ailleurs 
.sans  offrir  quelques  anomalies,  de  nature  à  faire  naîti-c  des  doutes  au  sujet  <lu 
diagnostic  porté.  Dans  l'observation  de  Brasch,  le  maladi^  présente  des  trouldes 
mentaux:  dans  celle  d'Oppenlicim,  le  traitement  spéiiticpic  amène  une  amé- 
lioration considérable,  et  l'abolition  des  réflexes  du  genou  fait  place  dans  les 
derniers  temps  de  la  vie  à  une  exagération  considérable  avec  démarche  spas- 
modiipu'  et  trépidalion  épileptoïde  du  pied,  (iajkiewicz  a  fait  cunnaître  une 
observation    semblable. 

(M  Gilles  de  l\  Touuette  el  Hcdelo.  Annales  de  dermalol.  et  de  sypIiiUyr..  xv  G.  juin  I8!t'2. 
(*)  FiNKKLNBCMG.  Drutsfh.  ZdUrhr.  f.  Xervenheill:.  Bd.  .\IX,  4  iivril  IDOI,  p.  257. 
(')  OiTKMiEiM.  Bevl.  klin.    Woch.,    1888.  —  Br.\sch.   Xeurolog.   Centnilhl..    18'.11.   —    IAvai.d. 
Ilerl.  klin.   Wf.rli.,  |8'.i:i,  n."  \i.  —  Valentin,  Xeuvol.  Ccnlrnlhl.,' WM,  \i.  4."i,   iti. 
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Parmi  les  autres  alî'eclions  eérébro-spinales  dont  le  tableau  clinique  peut  être 
réalisé  plus  ou  moins  complètement  par  la  syphilis  des  centres  nerveux,  citons 
encore  la  sclérose  latérale  arinjoVrnphique  et  la  sclérose  en  plaques.  Pour  la  pre- 
mière, nous  ne  connaissons  à  cet  égard  que  l'observation  de  Ballet  (').  L'orig-ine 
spécifique  de  la  maladie  fut  coiroboréc  par  les  résultats  favorables  du  traite- 
ment aniisyphilitiqne,  argument  d'une  grande  valeur,  il  faut  en  convenir,  en 
pareil  cas.  Encore  ce  fait  ressortirait-il  à  la  syijhilis  cérébrale,  car  l'auteur  con- 
clut à  une  alTection  pseudo-jjulbaire. 

Le  tremblement  intentionnel,  le  nystagmus,  rencontré  chez  quelques  sy|ihili- 
tiques,  a  pu  donner  le  change  pour  la  sclérose  en  plaques  (Mendcl,  Schuster). 
Le  plus  souvent,  le  tableau  clinique  ne  présente  que  des  analogies  assez  secon- 
daii-es  avec  cette  atTection  (Buchholz)  (').  Pourtant  Orlowski  (=)  a  rapporté  en 
détail  l'observation  d'une  femme  syphilitique,  i[ui  présenta,  au  moins  pendant 
un  certain  temps,  une  sclérose  en  plaques  typique;  des  troubles  bulbaires  se 
produisirent,  qui  cédèrent  au  traitement;  puis  la  malade  succomba  avec  une 
paraplégie  absolue  accompagnée  d'anesthésie  et  de  paralysie  des  sphincters. 
L'autopsie  montra  la  présence  dans  les  centres  nerveux  de  plaques  multiples 
de  sclérose,  dilTércntes  de  la  sclérose  .syphilitique  habituelle,  et  l'absence  de 
dégénération  secondaire.  En  l'attente  de  nouvelles  observations,  on  peut  se 
demander  ici  s'il  n'y  a  pas  eu  simple  co'incidence  de  l'infection  syphilitique  et 
d'une  sclérose  en  plaques  banale;  car  jusqu'ici  il  paraît  admis  cpie  la  syphilis 
ne  joue  aucun  rôle  dans  cette  dernière  affection  (Nonne).  D'ailleurs  Thomas  et 
Long(*)  n'ont-ils  pas  montré  que  les  deux  formes  de  sclérose  pouvaient  coexister 
dans  un  même  cas,  chacune  avec  ses  caractères  propres'? 

Quant  aux  faits  publiés  par  Bechterew(^)  et  Mark  C^)  sous  le  nom  de  sclérose 
cérébro-spinale  ^ijpliilitique  disséminée,  ils  se  rapportent  à  des  lésions  syphili- 
ti([ues  communes  et  n'ont  rien  à  voir  au  point  de  vue  clinique  avec  la  sclérose 
en  plaques. 


PRONOSTIC    ET     DIAGNOSTIC 

Pronostic.  —  11  n'est  certainement  pas  moins  sombre  pour  les  accidents 
médullaires  que  pour  les  complications  cérébrales  de  la  syphilis.  La  nature  des 
lésions  étant  la  même  dans  les  deux  cas,  on  peut  même  prévoir  qu'elles  doivent 
avoir  des  conséquences  plus  graves  encore  pour  la  moelle  que  pour  le  cerveau, 
étant  donnés  :  le  petit  calibre  de  l'organe,  l'importance  de  tous  ses  départe- 
ments, l'absence  de  région  indifférente,  enfin  la  dépendance  étroite  de  ses 
vaisseaux  nourriciers  et  des  méninges  internes.  Ici,  pas  de  méningite  .sans 
altération  concomitante  des  artères  et  des  veines  spinales  :  c'est  là  une  règle 
presque  absolue.  Aussi  des  lésions  nécrosiques  irrémédiables  accompa- 
gnent-elles presque  fatalement  au  bout  île  peu  de  temps  h^s  processus  les  plus 
superficiels. 

(')  Ballet.  Sem.  mcJ.,  '21  novembre  1X94. 

(-)  Buchholz.  Arrliiv  f.  Pssiich.  u.  Xerveukr.,  Bd.  32,  181)9. 

(^)  Orlowski.  Soc.  de  neurol.  et  de  psi/rliiatrie  de  Muscou,  2i  janxier  1897. 

(')  TnOM.vs  et  Long.  Soe.  de  bioL,  7  ol'lulire  1899. 

{'')  Bechtkhew.  .4)v/i.  f.  Psychiatrie.  Bd.  .VWIII,  Hfl.  T,,  1890. 

("j  Maiik.  Rev.  Xeui-ut.   1897,  p.  "lO. 
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Les  slalisli((uos,  dans  leur  fiisciiilile,  confinnenl  ce  (|ue  raiiatomie  patholo- 
gique permet  de  prévoir  à  cet  égard.  La  plupart  indiquent  une  proportion  de 
mortalité  au  moins  égale,  sinon  supérieure  à  celle  de  la  syphilis  cérébrale:  et 
une  propoi'tion  de  guérisons  beaucoup  plus  restreinte  que  dans  celle-ci.  Gilbert 
et  Lion  indiquent  une  mortalité  de  50  pour  100  contre  27  guérisons;  Kuh  donne 
un  chill're  de  plus  de  moitié  moins  élevé,  aussi  bien  pour  la  mortalité  que  pour 
les  guérisons;  Sottas.  sur  23  cas,  observe  9  morts  et  I  guérison. 

Il  est  ^rai  de  dire  que  toutes  ces  statistiques  ne  sont  pas  comparables  entre 
elles.  Kuh,  par  exemple,  a  surtout  eu  en  vue  la  variété  d'Erb,  bénigne  quoad 
vUain.  mais  rebelle  entre  toutes  au  traitement.  Sottas  a  étudié  des  formes 
graves.  11  semble  qu'on  pourrait,  dès  à  présent,  établir,  au  point  de  vue  pro- 
nostic, les  distinctions  suivantes  :  bénignité  des  formes  méningitiques  pures, 
surtout  des  formes  précoces  lorsqu'elles  sont  traitées  ('nergiquement  dès  le 
début  —  incuraliilité  fréquente  des  paralysies  spinales  chroniques  ou  subaigués 
—  gravité  redoutable  îles  grandes  paraplégies  accompagnées  d'anesthésie  com- 
plète, de  relâchement  des  s])hinclcrs  et  tl'escarres. 

Diagnostic.  —  Les  coiuplications  médullaires  de  la  syphilis  présentent-elles 
des  caractères  assez  spéciaux  pour  qu'on  puisse,  en  dehors  de  tout  renseigne- 
ment étiologicjue,  les  différencier  des  autres  afi'ections  de  la  moelle?  On  ne 
saurait  le  prétendre,  au  moms  pour  la  plupart  d'entre  elles.  La  moelle  réagit 
d'une  façon  identique  à  un  grand  nombre  de  processus  différents.  Nul  doute, 
d'ailleurs,  que  d'autres  maladies  chroniques  que  la  syphilis  n'y  engendrent  des 
lésions  par  un  mécanisme  fort  semblable  à  celle-ci.  Toutefois,  quelques  consi- 
dérations générales  applicables  à  la  plupai't  des  myélites  spécifiques  peuvent 
aider  au  diagnostic. 

Dans  un  certain  nondjre  de  cas,  les  manifestations  spinales  sont  précédées 
d'une  phase  de  inéningile  assez  typique;  quelquefois  cette  phase  est  cérébro- 
spinale, et  se  caractérise  par  des  céphalées,  des  paralysies  oculaires  et  de 
la  rachlalgie.  L'apyrexie  est  de  règle.  On  se  gardera  bien  de  confondre,  au 
grand  iin-judice  des  malades,  ces  manifestations  dune  alTection  spinale  com- 
mençante avec  un  simple  lumbago,  un  rhumatisme  vertébral,  un  torticolis.  On 
attachera  une  grande  valeur  au  caractère  nocturni'  de  la  rachialgie  dans  cer- 
tains cas. 

Les  paralysies  spinales  une  fois  établies,  le  diagnostic  peut  rester  liien  sou- 
vent en  suspens  lorsque  les  renseignements  touchant  la  syphilis  manquent;  el 
Ion  peut  se  demander  si  l'on  n'est  pas  en  présence  dune  loul  antre  alTerlion 
de  la  moelle. 

La  nii/rlilr  //v/ns'V'/'se  peut  èti'c  réalisée,  non  seulement  par  la  syphilis  mais 
par  la  tuberculose,  la  blennorragie,  et  d'antres  infections  certainement  encore 
que  nous  ignorons.  Nous  ne  connaissons  pas  de  signe  dilférentiel  ayant  une 
valeur  décisive,  entre  ces  dilférentes  myélites.  L'action  du  Iraitcment  n'est 
<[u'un  moyen  de  diagnostic  infidèle,  car  la  myélite  transverse  syphilitique  lui 
résiste  souvent.  La  coexistence  de  symptômes  du  côté  de  l'encéphali'  el,  en 
particulier,  des  nerfs  crâniens,  est  un  argument  en  fa\eur  de  la  syphilis.  Nous 
en  dirons  autant  des  anomalies  pupillaires  et,  en  particulier,  du  signe  d'Argyll 
Roberlsoii  dont  la  ])résence  à  elle  seide  devrait  faire  songer  à  la  syphilis 
(Habinski).  Lnfin  \\'idal  a  montré  (pic  la  pn'sencc  de  lyuq)hocytes  dans  le 
li(piide    céphalo-rachidien    élnil    liabiluclle    au    cours    de    la    méningo-myélite 
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syphilitique.  Il  serait  intéressant  de  savoir  s'il  en.est  autrement  dans  les  autres 
paraplégies.  Dans  tous  les  cas,  ce  caractère  peut  servir  à  éliminer  la  paraplégie 
hystérique,  qui  est  parfois  fort  diftîcile  à  dill'érencier  des  paraplégies  de  cause 
organique. 

Le  labe^  dorsal  xpasniodiqne  est  peut-être,  de  toutes  les  myélopathies,  celle 
dont  la  syphilis  médullaire  peut  se  rapprocher  le  plus,  dans  la  variété  décrite 
par  Erb.  En  dehors  de  la  notion  des  antécédents,  le  diagnostic  peut  être  impos- 
sible à  préciser.  Rappelons  loulefois  ici  les  particularités  que  P.  Marie  a 
signalées  dans  cette  variété  de  paraplégie  syphilitique,  notamment  la  .systéma- 
tisation de  la  paralysie  aux  lléchisseurs  du  membre  inférieur,  en  opposition 
avec  la  conservation  des  muscles  extenseurs. 

On  devra  se  souvenir  que  la  compression  h'iite  de  la  moelle  par  une  tumeur 
est  très  rarement  le  fait  d'une  gomme  syphiliti(jue,  et  que  s'il  existe  des  signes 
manifestes  de  tumeur  extra-spinale,  il  faut  iilulùl  songer  à  une  affection  dune 
autre    nature  (carcinome,  sarcome,  etc.i. 

Enfin,  les  formes  aiguës  de  la  syphilis  médullaire  présentent  de  très  gran- 
des analogies  avec  les  myélites  centrales  aiguës,  ou  les  myélites  aiguës  dites 
a  friyore,  affections  dont  l'origine  infectieuse  n'est  pas  douteuse,  mais  dont 
l'agent  pathogène  nous  est  encore  inconnu.  Les  difficultés  du  diagnostic 
sont  d'autant  plus  grandes  que  la  période  prodromique  de  la  syphilis  médul- 
laire fait  ici  souvent  défaut.  On  ne  saurait  non  plus  se  baser  d'une  façon 
certaine  sur  les  résultats  du  traitement  ;  car,  d'une  part,  il  peut  être  sans 
action  sur  ces  myélites  spécifiques,  et,  d'autre  part,  on  sait  que  certaines 
myélites  aiguës  guérissent  spontanément.  La  plupart  du  temps,  il  est  vrai, 
ces  accidents  se  produisent  à  une  époque  très  voisine  du  début  de  l'infection 
syphilitique,  ce  qui  peut  simplifier  la  question:  mais  il  serait  illusoire  de 
rechercher  ici  un  caractère  dilTérenliel  dans  la  physionomie  propre  de  l'affection 
médullaire. 


LOCALISATIONS    CÉRÉBRO-SPINALES   DE    LA    SYPHILIS  HÉRÉDITAIRE 

Cerveau.  —  Les  lésions  de  l'hérédo-.syphilis  atteignent  les  centres  nerveux 
dans  une  proportion  assez  élevée  (15  pour  10(1,  Rumpf);  on  connaît  aussi  les 
complications  cérébro-spinales  de  la  syphilis  hérédilaire  tardive.  Nous  retrou- 
vons ici  les  mêmes  variétés  anatomiques.  que  dans  la  syphilis  acquise  :  la 
pachyméningite.  les  gommes,  l'arlérite  d'Ileubner  avec  les  ramollissements 
consécutifs. 

La  multiplicité  liabiluelle  des  lésions  caractériserait  l'hérédo-syphilis  (Rumpf). 
Témoin  l'observation  de  Dowse  (New-York,  1879).  qui  trouva,  à  l'autopsie  dune 
lille  de  dix  ans,  une  symphyse  méningo-cérèbrale  au  niveau  de  la  région  parié- 
tale, trois  gommes  de  la  convexité  des  hémisphères,  les  artères  de  la  base  sclé- 
rosées, les  cinquième  et  septième  paires  nerveuses  infiltrées.  Même  variété 
dans  un  cas  deOraefe  qui  se  rapporte  à  un  enfant  de  deux  ans  :  méningite  avec 
atrophie  des  circonvolutions,  ramollissement  cérébral,  atrophie  des  deuxième 
et  troisième  paires.  Ces  lésions  spécifiques  sont-elles  congénitales  ou  se 
développent-elles  pendant  les  premiers  mois  de  la  vie,  il  peut  en  résulter  des 
anomalies  liées  au  développement,  telles  que  l'hydrocéphalie  par  gêne  de  la 
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circulation,  Vnlrophie  xiiiiple  des  circonmlutionA  par  insuffisance  de  nutri- 
tion, etc. 

D'ailleurs  robservation  démontre  quejj.a  syphilis  transmise  héréditairement 
ne  limite  pour  ainsi  dire  jamais  aux  centres  nerveux  les  désordres  analomiques 
qu'elle  engendre,  comme  cela  a  lieu  parfois  chez  l'adulte.  Non  seulement  les 
lésions  spécifiques,  à  proprement  parler,  sont  ici  présentes  dans  la  règle  (hépa- 
tite, ostéites,  syphilides  cutanées),  mais  aussi  les  déformations  d'ordre  téralo- 
logique  (crâniennes,  dentaires,  etc.)  dont  la  vérole  n'est  que  la  cause  indirecte. 

Parmi  les  enfants  hérédo-syphilitiques  (|ui  présentent  à  l'autopsie  des  lésions 
des  centres  nerveux,  il  en  est  qui,  après  avoir  vécu  de  quelques  jours  à  quel- 
ques semaines  dans  un  état  de  débilité  extrême,  succombent  sans  avoir  oU'erl 
la  moindre  manifestation  nerveuse.  Chez  d'autres,  la  mort  a  été  précédée  d'acci- 
dents cérébraux  graves,  et  en  particulier  de  convulsions  répélées. 

Parfois  la  santé  est  normale  pendant  les  premiers  mois,  puis  éclatent  tout  à 
coup,  précédés  ou  accompagnés  de  mauifi^stations  syphilitiques  extérieures, 
des  phénomènes  analoi/iies  A  ceux  de  la  syphilis  cérébrale  de  l  adulte.  Tel  fut  le 
cas  chez  une  enfant  de  1.")  mois  observé  par  Chiari  (')  :  vers  le  8'=  mois  apparut 
une  paralysie  de  loculo-moteur  gauche,  l)i(Mitôt  suivie  d'une  paralysie  faciale 
droite,  puis  d'hémiplégie  accompagnée  d'accès  épileptifornn^s.  Dans  un  autre 
cas  (Siemerling),  le  début  des  accidents  fut  marqué  j)ar  un  ictus  suivi  d'hémi- 
plégie droite  et  de  perte  de  la  parole,  à  l'âge  de  -4  ans;  plus  tard  l'enfant  ])erdit 
la  vue,  devint  sourde,  présenta  des  attaques  épileptiformes,  des  paralysies  mul- 
tiples des  nerfs  cérébraux,  et  succomlia  à  l'âge  de  12  ans.  L'autopsie  montra 
une  néoplasie  très  étendue  de  la  base,  englobant  les  vaisseaux,  les  nerfs  céré- 
braux, se  prolongeant  sur  la  protubérance  et  le  bulbe  (-). 

Dans  une  observation  de  Mendel,  on  note  :  à  .j  ans,  strabisme  apparu  subi- 
tement; plus  tard  (9  ans)  surviennent  des  troubles  intellectuels;  à  1,")  ans,  des 
hallucinations  et  du  délire;  finalement  l'enfant  tombe  dans  une  imbécillité 
apathique,  et  meurt  à  la  suite  de  convulsions  épileptiques. 

Chez  les  enfants  qui  survivent  avec  de  tels  accidents,  les  fondions  inlellec- 
iuelles  sont  compromises  d'une  façon  constante.  On  observe  tous  les  degrés, 
depuis  la  déchéance  légère  jusqu'à  Vidio/ie  et  V imbécillité  (Fournier). 

On  a  vu  l'idiotie  se  développer  rapidement,  en  quelques  mois,  chez  des 
c^nfants  dont  les  fonctions  intellectuelles  jusque-là  étaient  normales.  Il  s'agit 
plutôt  en  pareil  cas  de  démence  rapide,  associée  à  des  symptômes  cérébraux 
graves,  qui  aboutissent  presque  fatalement  à  la  mort  (•"). 

Il  est  possible  que  la  syphilis  héréditaire  joue  \\n  rôle  ijans  l(>s  arréis  de 
développement  ([ui  intéressent  les  centres  et  les  conducteurs  du  mouvement, 
et  qui  se  traduisent  principalement  par  de  la  rij/idité  des  inenibres.  Peut-être 
n'agit-elle  là  que  d'une  façon  indirecte  en  provoquant  la  naissance  avant  hriiic 
(maladie  de  Little).  Dans  un  cas  d'HolTmann.  la  rigidité  spasmodii|ue  ap|iaiiit 
tardivement  (12  ans).  (Uielle  est  la  part  de  la  syphilis  dans  cette  variété  de 
tabès  spasmodique?  On  ne  saurail  la  pn-ciser  actuellement. 

La  syphilis  cérébrale  héréditaire  peut  apparaître  d'une  façon  beauco\ip  |)lns 
tardive  que  dans  les  oljservatious  précéilentes  ;  à  Hl  ans,  dans  le  cas  de  Dowsc, 

(M  Ciii.viii.  Wiener  meil.  Worhensclir.,  1881. 

(*)  SiEMEitLiNG.  Arch.  f.  Pst/^li.,  u.  Xcrvfiikr.,  liil.  .\.\!.  Ill't.  I. 

('")  FoUKNlER.  La  SypIiUia  hérédiUtire  tardive.  Paris,  188(1. 
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à  12  ans  dans  un  de  Bury  {Brain,  I88ô),  à  26  ans  dans  l'oliservation  de  Gan- 
zinolty  et  Élienne('),  à  55  ans  dans  celle  de  Ljunggren  (-). 

Le  pronostic  est  plus  grave  encore  que  celui  de  la  syphilis  cérébrale  de 
Tadulte,  non  seulement  du  fait  des  perturbations  apportées  par  la  maladie  au 
développement  du  cerveau,  mais  en  raison  même  de  la  multiplicité  des  locali- 
sations qui  paraît  caractériser  la  forme  héréditaire. 

Moelle  épinière.  —  Jusqu'à  ces  dernières  années,  les  documents  sur  cette 
question  étaient  fort  peu  nombreux.  Gasne  (')  en  a  fait  une  étude  complète  et 
a  montré  qu'en  réalité,  les  lésions  spinales  de  l'hérédo-syphilis  étaient  très 
communes  :  il  faut,  pour  s'en  convaincre,  examiner  les  moelles  des  fœtus  issus 
de  mères  syphilitiques.  Nous  connaissons  aussi  actuellement  des  faits  incon- 
testables de  syphilis  héréditaire  tardive  (Fournier,  Gilles  de  la  Tourette  et 
Ituranle). 

Le  point  de  di-parl  des  allérations  spinales  jienl  être  dans  le  squelette  raclii- 
dien.  C'est  ainsi  que  Fournier  rapporte  un  cas  de  paraplégie  chez  un  enfant 
liérédo-syphilitique.  due  à  une  exostose  vertébrale.  Laschekewitz  a  observé, 
dans  les  mêmes  conditions,  une  paralysie  des  quatre  membres,  due  à  une 
exostose  de  la  2'^  cervicale.  On  a  rencontré  la  gro>7î»)c  méningée  (Barlels);  la 
pachij>'iii''nin[iitc  a  été  notée  par  .liirgens  chez  un  enfant  de  deux  ans:  par  Gasne, 
chez  deux  fœtus.  Dans  deux  cas  de  syphilis  héréditaire  tardive  (8  ans,  12  ans), 
Siemerling  et  Bôttinger  constatent  une  méningo-myélite  embryonnaire  diffuse; 
Gasne  fait  la  même  observation  chez  six  fœtus  issus  de  mère  syphilitique. 
La  lésion  est  en  tout  point  comparable  à  celle  qu'on  décrit  chez  l'adulte:  les 
vaisseaux,  artères  et  veines,  sont  intéressés  d'une  façon  prédominante  dans  cer- 
tains cas  (Marfan,  Gasne  et  Philippe).  On  ne  trouve  parfois,  dans  la  moelle  des 
nouveau-nés  hérédo-syphilitiques,  qu'une  congestion  vasculaire  intense  (Gasne) 
analogue  à  celle  qui  a  été  signalée  dans  d'autres  organes  (Hudelo).  Rappelons 
enfin  le  cas  de  Potain,  qui  se  rapporte  à  un  enfant  né  avant  terme  :  la  moelle 
était  transformée  en  un  cordon  fibreux  homogène,  dans  lequel  Cornil  ne  put 
trouver  trace,  au  microscope,  de  fibres  ou  de  celhdes  nerveuses. 

Cliniquement.  la  maladie  évolue  le  plus  souvent  comme  une  all'ection  cérébro- 
spinale. Sauf  dans  la  syphilis  héréditaire  tardive,  il  est  rare  que  les  troubles 
observés  soient  exclusivement  spinaux.  Ainsi  dans  les  oljservations  de  SienK'r- 
ling,  de  Bôttinger,  les  symptômes  cérébraux  (troubles  intellectuels,  accès  d'épi- 
lepsie,  paralysies  des  membres  avec  contractures)  occupent  si  bien-  la  scène 
que  la  lésion  médullaire  est  une  découverte  d'autopsie.  D'autres  fois  le  tableau 
est  analogue  à  celui  de  la  méningite  cérébro-spinale  de  l'adulte  :  céphalée,  para- 
lysies des  nerfs  crâniens,  douleurs  irradiées,  rigitlité  de  la  nuque,  paralysies 
spasmodique  des  mcmlires. 

Enfin  la  syphilis  héréditaire  peut  produire  des  paraplégies  chroniques  sem- 
blables à  celles  que  nous  avons  décrites  chez  l'adulte  :  elles  peuvent  durer 
de  longues  années.  Gilles  de  la  Tourette  et  Durante  en  ont  rapporté  un  cas 
chez  un  homme  de  5(1  ans.  L'affection  remontait  à  l'enfance  :  une  aggravation 
se  produisit  tout  à  coup,  et  le  malade  succomba.  L'autopsie  montra  un  foyer  de 
myélite  ancienne  à  la  région  dorsale  supérieure,  et  des  dégénérescences  secon- 
daires, suivant  le  mode  habituel  aux  lésions  transverses.        '- 

(')  G.\Nzi>oTTV  et  Etienne.  6Vi:.  lieM.,  \"  se|itcmbi-e  IXiti. 

(-)  Ljunggben.  .lui!,  f.  DermatoL  u.  St/j)li.,  1871. 

(')  G.\SNE.  f.ocalisations  spimilea  de  la  aypliilis  héréditaire.  Thèse  de  Paris.  1897. 
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TRAITEMENT 

Les  toinpliialioiis  nerveuses  de  la  vérole  exigent  entre  toutes  un  traitement 
>)itfn-:ifv[  pfccoce.  Les  chances  de  succès  sont  d'autant  plus  grandes  que  l'on 
intervieni  plus  tôt.  C'est  ainsi  que  les  accidents  prémonitoires,  les  céphalées, 
les  phénomènes  ménin<i:itiques  cèdent  au  traitement  dans  la  tfrande  majorité 
des  cas,  tandis  que  les  symptômes  ultérieurs,  en  relation  avec  la  désorganisa- 
tion plus  ou  moins  profonde  du  tissu  nerveux,  sont  beaucouji  plus  rebelles 
cl  parfais  même  ne  sont  nullement  influencés. 

En  ce  qui  concerne  la  syphilis  cérébrale  confirmée,  l'action  de  la  thérapeu- 
tique se  montre  plus  favorable,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  dans  l'épilcpsie 
symptomatique.  les  paralysies  isolées  des  nerfs  crâniens;  tandis  qu'elle  est 
beaucoup  moins  certaine  dans  les  formes  mentales,  tlans  les  hémiplégies  d'ori- 
gine vasculaire. 

Au  cas  de  lésion  gonimeuse  corticale  bien  délimitée,  si  la  lhérapeuti({iie  mé- 
dicale a  com]>lèlemenl  échoué,  la  queslion  de  l'inb-rvcntion  chirurgicale  pourra 
se  poser.  Chez  un  malade  observé  par  Friedlander  et  Schlesinger('),  elle  fut  suivie 
de  succès  dans  ces  conditions.  Dans  un  cas  de  (;ajkiewicz(*)  l'amélioration  ne 
fut  pas  immédiate,  mais  la  guérison  put  être  achevée  ensuite  par  le  traitement 
spéciriqu(\  Il  \a  de  soi  ([u'avant  de  décider  la  trépanation,  on  devra  préciser  le 
diagnostic  par  tous  les  moyens  possibles,  sans  excepter  la  radiographie,  puis- 
qu'elle paraît  pouvoir  donner  des  renseignements  ])récieux  dans  les  tumeurs 
cérébrales. 

D'une  façon  générale,  les  lésions  médullaires  paraissenl  beaucoup  moins 
accessibles  au  traitement  antisyphilitique  ipie  celles  qui  atleiguent  le  cerveau. 
En  particulier,  les  paraplégies  à  dév(>loppement  rapide,  accuuqiagnées  d'escarres 
de  décubitus,  résistent  souvent  à  la  médication  la  plus  énergique.  Le  pronostic 
des  méningites  spinales  est  beaucoup  plus  favorable  à  cet  égard. 

On  doit  avoir  recours  au  Iraitonent  mixte.  Fournier  donne  la  préfércnic  au 
mode  d'administration  suivant  :  l'iodure  de  potassium  à  l'intérieur,  à  la  dose 
moyenne  de  .")  grammes:  le  mercure  en  frictions  de  .j  à  10  grammes  par  jour, 
en  augmentant  progressivement.  Ce  traitement  doit  être  continué  longliMups: 
il  ne  doit  même  pas  être  abandonné  définitivement  lorsque  la  guérison  a  été 
obtenue.  On  aura  soin  de  ménager  des  intervalles  de  repos  et  d'alterner  les 
deux  médications  antisyphililiques. 

Depuis  quelques  années,  on  tend  à  donner  la  préft-rence  aux  injections  sous- 
cutanées  de  préparations  mercurielles.  qui  permettent  de  doser  rigoureusement 
la  quantité  de  mercure  introduite  dans  l'organisme  :  huile  grise,  calomel  en 
suspension  dans  l'huile,  préparations  solubles.  Abadie  a  vanté  les  inji'ctions 
inira-veineuses  de  cyanure  de  mercure.  Nous  n'avons  pas  ici  à  insister  sur  la 
techni(pie  de  ces  méthodes  et  sur  la  discussion  de  leurs  avantages  respectifs. 
La  syphilis  des  centres  nerveux  réclame  le  Iraileuient  des  syphilis  maligiu-s  les 
plus  sévères:  mais  elle  ne  couq>orle  à  cet  égard  auciuK»  indicaliou  spi'ciale;  et 
c'est  pour  HUMiioiic  sculcniciil  cpu»  nous  signalerons  ici  les  ICTdatives  d'intro- 

l'i  Friki)i.am)i;i!  et  Scmlesinoeu.  Société  des  médecins  de  X'icnne,  21  janvier  IS'.lS. 
(-)  Gajkiewicz,  (laz.  Lckarska.  h'  i  et  .">,  1895  —  iii  Rev.  Netirologiiiuc,  IX'.Hi.  p.  iiiO. 
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duction  directe  des  préparations  mercurielles  solubles  au  ronlad  des  centres 
nerveux  par  injection  intra-arachnoïdienne.  Cette  méthode  parait  avoir  donné 
des  résultats  trop  peu  encourageanls,  et  comporter  trop  de  dangers  pour  pou- 
voir encore  être  conseillée. 

Il  est  rigoureusement  indiqué  de  placer  les  malades  dans  les  meilleures  con- 
ditions d'hygiène  possilde,  de  les  soustraire  à  toute  espèce  de  préoccupation 
morale,  à  tout  travail  physique  ou  intellectuel  :  autant  de  préceptes  qui  doivent 
être  observés  comme  mesures  préventives  contre  les  accidents  nerveux,  par  les 
syphilitiques  qui  y  seraient  prédisposés. 
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